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RESUMEN
1. Objetivo: Presentar y evaluar un método simple que podría prevenir una de las complicaciones 
a largo plazo más frecuentes tras la cirugía de las cardiopatías congénitas: la taquicardia 
auricular macrorreentrante. Esta arritmia puede ocurrir tras varios años (incluso décadas) 
del procedimiento quirúrgico. Suele aparecer como consecuencia tardía de una atriotomía 
derecha, componente inherente de muchas intervenciones para la corrección de estas cardi-
opatías. La atriotomía derecha da lugar a una larga cicatriz en el miocardio auricular derecho. 
Esta cicatriz, como cualquier otra, constituye una barrera a la conducción eléctrica, lo que 
permite que circuitos macrorreentrantes puedan formarse a su alrededor y originar una 
taquicardia por reentrada. Este mecanismo es el objetivo de nuestro método propuesto: 
prevenir la formación de circuitos macrorreentrantes alrededor de cicatrices de atriotomía 
derecha.
2. Métodos: El método propuesto se implementa tras finalizar la circulación extracorpórea y 
anudar las bolsas de tabaco de las canulaciones venosas. Consiste en construir una línea de 
sutura transmural sobre la pared auricular derecha desde la vena cava inferior (VCI), barrera 
de conducción natural, a la incisión de atriotomía. Esta línea de sutura cruzaría los sitios de 
canulaciones venosas en caso de que éstas se hubiesen realizado sobre miocardio auricular 
(en lugar de sobre las propias venas cavas). Con ello, la VCI, atriotomía y sitios de canulación 
quedarían conectados en serie mediante una sutura transmural en la pared auricular. Si la 
línea de sutura constituyese una barrera a la conducción eléctrica, prevendría los circuitos 
reentrantes alrededor de las cicatrices auriculares derechas. Esto fue analizado en 13 adultos 
mediante mapeo electro-anatómico. En todos ellos se había realizado una atriotomía dere-
cha para el cierre de una comunicación interauciular: 8 de ellos añadiendo la línea de sutura 
propuesta (grupo experimental) y 5 sin ella (grupo control).
3. Resultados: En todos los casos, la cicatriz de atriotomía fue identificada como una barrera 
a la conducción eléctrica mediante evidencia electrofisiológica de fibrosis. En los 8 pacientes 
en los que se llevó a cabo la línea de sutura propuesta ésta también dio lugar a una cicatriz, 
siendo una barrera completa a la conducción. En los 5 pacientes que formaron parte del 
grupo control existía una conducción eléctrica libre entre la VCI y la cicatriz de atriotomía. 
4. Conclusiones: La línea de sutura propuesta da lugar a una cicatriz y, de este modo, se con-
vierte en una barrera a la conducción eléctrica. Por tanto, podría prevenir los circuitos de 
reentrada alrededor de las incisiones auriculares y sus consecuentes arritmias.
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ABSTRACT
1. Objective: To present and test a simple method that may prevent one of the commonest 
long-term complications of surgery for congenital heart disease: atrial reentrant tachycar-
dia. This arrhythmia may occur many years (even decades) after the operation. It is most 
commonly explained as a late consequence of right atriotomy, which is an inherent com-
ponent of many operations for congenital heart disease. Right atriotomy results in a long 
scar on the right atrial myocardium. This scar, as any scar, is a barrier to electrical conduc-
tion, and macro-reentrant circuits may form around it causing reentrant tachycardia. This 
mechanism is the target of our proposed preventive antiarrhythmic method, i.e. to prevent 
the formation of reentrant circuits around right atriotomy scars.
2. Methods: The proposed method is implemented after termination of cardiopulmonary by-
pass and tying the venous purse-strings. It consists of constructing a full-thickness suture 
line on the intact right atrial wall from the IVC (a natural conduction barrier) to the atriotomy 
incision. This suture line is made to cross the venous cannulation sites if these are on the 
atrial myocardium (rather than being directly on the venae cavae). Thus, the IVC, atriotomy 
and cannulation sites are connected to each other in series by a full-thickness suture line on 
the atrial wall. If this suture line becomes a conduction barrier, it would prevent reentrant 
circuits around right atrial scars. This was tested in 13 adults by electroanatomical map-
ping. All 13 had previously undergone right atriotomy for ASD closure: 8 of them with the 
addition of the proposed preventive suture line (treatment group) and 5 without (control 
group).
3. Results: In all 13 cases, the atriotomy scar was identified as a barrier to electrical conduc-
tion with electrophysiological evidence of fibrosis (scarring). In all 8 patients with the pro-
posed suture line, this had also become a scar and a complete conduction barrier. In the 5 
patients without this suture line, there was free electrical conduction between the IVC and 
atriotomy scar. 
4. Conclusions: The proposed suture line becomes a scar and conduction barrier. Therefore, 
it would prevent reentrant circuits around atrial scars and their consequent arrhythmias.
I. INTRODUCCIÓN
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I.   INTRODUCCIÓN
La taquicardia por reentrada intraauricular constituye una de las complicaciones más fre-
cuentes durante el seguimiento a largo plazo de los pacientes intervenidos de cirugía de 
las cardiopatías congénitas [1 – 7]. 
Las cardiopatías congénitas, según las diferentes publicaciones, presentan una prevalen-
cia que varía entre 4 y 11 casos de cada 1.000 recién nacidos vivos [8 – 11]. Esta preva-
lencia, tal y como demuestran diferentes estudios, ha mostrado un notable incremento 
en las últimas décadas [8, 9, 12]. Múltiples factores se han postulado como responsables 
de este aumento, destacando la mayor edad materna, la exposición a una mayor tasa de 
medicamentos durante el primer trimestre del embarazo o, más probablemente, al nota-
ble desarrollo de la ultrasonografía cardíaca desde la década de 1980, maximizando la 
probabilidad de detectar formas menos graves de cardiopatías congénitas. Es este último 
aspecto el que parece adquirir mayor relevancia, habida cuenta de que el aumento de la 
prevalencia se ha producido, fundamentalmente, a expensas de las cardiopatías más le-
ves, tales como la comunicación interauricular, no habiéndose modificado apenas la de las 
cardiopatías más graves [13].
El cálculo real de la prevalencia de las cardiopatías congénitas resulta una tarea bastante 
difícil. Esto es debido, principalmente, a la ausencia de un criterio homogéneo a la hora de 
definir las cardiopatías. A modo de ejemplo mencionaremos dos patologías:
A. Comunicación interventricular (CIV). Constituye la cardiopatía congénita más fre-
cuente [8, 14]. Sin embargo, es bien sabido que, en aproximadamente un 60-70% de 
los casos, la CIV se cierra espontáneamente antes de llegar a la edad adulta, por lo 
que la exclusión de estos niños de las estadísticas reduciría bastante la prevalencia 
obtenida. 
B. Otro ejemplo lo constituye la válvula aórtica bicúspide, con una prevalencia del 1% entre 
todos los recién nacidos. Muchos estudios la excluyen de los análisis de las cardiopatías 
congénitas al considerarla una variante de la normalidad. Sin embargo, la predisposición 
a un riesgo más elevado de desarrollar enfermedad valvular y de aorta a edades más pre-
coces hace que otros autores la consideren en el grupo de estudio.
Nueva técnica para prevenir las macrorreentradas auriculares tras cirugía cardiaca en pacientes con cardiopatías congénitas



























































































































—  23  —
En la actualidad, la práctica totalidad de las cardiopatías congénitas puede ser corregida o 
paliada mediante la aplicación de las correspondientes técnicas quirúrgicas, provocando 
una notable disminución de la mortalidad [15]. En esta mejora de la supervivencia ha tenido 
un papel fundamental la Cardiología, cuya contribución inicial se basó en el análisis estruc-
tural de todas las malformaciones del corazón gracias a mejoras tecnológicas tales como el 
cateterismo, inicialmente, y la ecocardiografía y resonancia magnética nuclear en la década 
de los ´80. Todo esto ha permitido alcanzar una mejor y completa valoración anatómica y 
fisiopatológica de las cardiopatías congénitas y, con ello, su tratamiento quirúrgico. 
Estos avances llevados a cabo, tanto en el campo quirúrgico como en el manejo peri y 
postoperatorio de los pacientes sometidos a un procedimiento cardíaco durante la infan-
cia, han desembocado en un incremento en la incidencia y en la prevalencia de los adultos 
con cardiopatías congénitas previamente corregidas que son seguidos en hospitales de 
tercer nivel. Este incremento ha llevado a que, tal como reflejan ya varios estudios realiza-
dos, el número absoluto de adultos con cardiopatías congénitas supere al de niños con 
problemas congénitos de corazón [11, 14]. 
Si bien no disponemos de datos correspondientes a nuestro medio, diferentes autores han 
publicado incrementos notables de la carga asistencial en el número de pacientes adultos 
con cardiopatías congénitas evaluados en consultas externas en diferentes países a lo lar-
go de las últimas décadas. En este sentido, Christopher Wren publicó un incremento del 
400% en Newcastle entre los años 1985 y 1994 [10]. El mismo análisis se llevó a cabo en 
Toronto, donde Michael A. Gatzoulis apreció un aumento del 269% entre los años 1987 a 
1997 [16]. Es este hecho el que ha originado un notable interés en el campo de la Cardio-
logía de adultos con cardiopatías congénitas.
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Figura 2.  Cambio en la prevalencia de cardiopatías congénitas desde 1985 a 2000 entre pacientes de diferentes 
grupos de edad. Imagen adaptada [11].
Figura 3.  Número absoluto de adultos y niños con cardiopatías congénitas en diferentes periodos. Imagen 
adaptada [11].
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Figura 4.  Prevalencia estimada de las cardiopatías congénitas simples en los Estados Unidos. Análisis de esperan-
za de vida. Imagen adaptada [8].
Figura 5.  Prevalencia estimada de las cardiopatías congénitas moderadas en los Estados Unidos. Análisis de espe-
ranza de vida. Imagen adaptada [8].
Figura 6.  Prevalencia estimada de las cardiopatías congénitas complejas en los Estados Unidos. Análisis de espe-
ranza de vida. Imagen adaptada [8].
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COMPLEJIDAD TIPO DE CARDIOPATÍA CONGÉNITA EN PACIENTES ADULTOS
SIMPLE Enfermedad nativa
Valvulopatía aórtica congénita aislada
Valvulopatía mitral congénita aislada (excepto válvula en paracaídas, hendidura valvular)
Pequeño defecto septal interauricular
Pequeño defecto septal interventricular aislado (sin lesiones asociadas)
Estenosis pulmonar leve
Conducto arterioso persistente pequeño
Condiciones reparadas
Conducto arterioso previamente ligado u ocluído
Defecto septal interauricular (ostium secundum o seno venoso) corregido sin lesiones residuales
Defecto septal interventricular corregido sin lesiones residuales
MODERADA Fístulas de aorta a ventrículo izquierdo
Drenaje venoso pulmonar anómalo, total o parcial
Defectos septales aurículo-ventriculares, completos o parciales
Coartación de aorta
Anomalía de Ebstein
Obstrucción infundibular del tracto de salida del ventrículo derecho
Defecto septal interauricular tipo ostium primum
Conducto arterioso persistente, no cerrado
Regurgitación valvular pulmonar, moderada a grave
Estenosis valvular pulmonar, moderada a grave
Fístula / aneurisma de los senos de Valsalva
Defecto septal interauricular tipo seno venoso
Estenosis aórtica subvalvular o supravalvular
Tetralogía de Fallot
Defecto septal interventricular con:




Obstrucción del tracto de salida del ventrículo derecho
Straddling de la válvula mitral o tricuspídea
Estenosis subaórtica
GRAVE / COMPLEJA Conductos, valvulados o no valvulados
Cardiopatías congénitas cianóticas, todas las formas:





Atresia pulmonar, todas las formas
Enfermedad vascular pulmonar obstructiva
Trasposición de los grandes vasos
Atresia tricuspídea
Tronco arterioso / hemitruncus
Otras anomalías de la conexión aurículo-ventricular o ventrículo-arterial no mencionadas previamente  
(ej. isomerismo, inversión ventricular, síndromes de heterotaxia)
Figura 7.  Clasificación de las cardiopatías congénitas de adulto en función de la complejidad. Imagen adaptada [24].
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La prevalencia de adultos con cardiopatías congénitas se sitúa en torno a 3 casos de cada 
1.000 adultos según algunas estimaciones, aunque existen amplias diferencias regionales 
[17, 18]. Una estimación de la prevalencia de adultos con cardiopatías congénitas en nues-
tro país la llevó a cabo el Dr. Oliver Ruiz quien, en 2003, determinó que más de 100.000 
adultos españoles presentaban alguna cardiopatía congénita [15].
Figura 8.  Estudios informando acerca de la prevalencia de cardiopatías congénitas en el adulto. * El rango en la 
prevalencia se establece incluyendo y excluyendo casos no especificados (estudios transversales); † El 
rango en la prevalencia estima la proporción con y sin tratamiento (calculado). Imagen adaptada [18].
Obviamente, la prevalencia analizada en estos estudios no es válida para las áreas 
con menos recursos, donde los pacientes con cardiopatías congénitas a menudo no 
reciben los cuidados necesarios para sobrevivir. Ello explica que las diferencias entre 
los países industrializados y los países en vías de desarrollo, en cuanto a mortalidad 
se refiere, resulte sorprendente situándose, de forma aproximada, en un 3% y un 20%, 
respectivamente.
La elevada prevalencia de esta población de adultos con cardiopatías congénitas está ín-
timamente relacionada con la alta supervivencia que presenta. Un reciente estudio finés 
identificó que, a los 45 años tras la intervención quirúrgica para corrección o paliación de 
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la correspondiente cardiopatía, la supervivencia global de los pacientes con cardiopatías 
congénitas era sólo un 15% inferior a la de la población general [19, 20] (si bien estaba 
supeditada al tipo de cardiopatía), lo que nos justifica el incremento progresivo de la pre-
valencia de los pacientes adultos con cardiopatías congénitas.
Figura 9.  Supervivencia de todos los pacientes con cardiopatías congénitas, separados por grupos diagnósti-
cos, y de la población general. CIA Comunicación interauricular, DAP Conducto arterioso persistente, 
CoAo Coartación de aorta, CIV Comunicación interventricular, TF Tetralogía de Fallot, TGA Trasposi-
ción de las grandes arterias, CUV Corazón univentricular. Imagen adaptada [19].
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Figura 10.  Supervivencia relativa de los diferentes grupos de pacientes. La supervivencia de la población general es 
del 100%. Los números indican el número de pacientes vivos a los 25, 36 (coartación de aorta) y 38 (tetra-
logía de Fallot) años tras la cirugía. CIA Comunicación interauricular, DAP Conducto arterioso persistente, 
CoAo Coartación de aorta, CIV Comunicación interventricular, TF Tetralogía de Fallot, TGA Trasposición 
de las grandes arterias, CUV Corazón univentricular. Imagen adaptada [20].
Esta elevada esperanza de vida al nacer, que ejerce una gran influencia en la determina-
ción de la incidencia y la prevalencia de esta población de adultos con cardiopatías con-
génitas, se ha modificado notablemente en las diferentes décadas. Así, diferentes artículos 
publicados en la década de los ’50 del siglo pasado reflejaban, de forma global, que sólo 
el 30-40% de estos niños alcanzaría la edad de los 10 años [21]. Bien es cierto que son dos 
poblaciones no comparables, pues recordemos que no fue hasta el 6 de mayo de 1953 
cuando el Dr. John Gibbon llevó a cabo la primera intervención quirúrgica exitosa bajo 
circulación extracorpórea [22], lo que permitía un apoyo total o parcial a la función cardio-
pulmonar y lo que motivó la posibilidad de poder intervenir a este grupo de pacientes. El 
éxito de la cirugía cardiaca y la cardiología intervencionista ha modificado radicalmente 
estos resultados iniciales, de tal modo que la supervivencia se ha ido incrementando pau-
latinamente con el paso de las décadas. De este modo, al menos un 75% de los pacientes 
alcanzan la edad adulta en el momento actual [10, 17, 23, 24].
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Esta mayor esperanza de vida en esta población ha sido ratificada en publicaciones más 
recientes. Así, en 2010 se publicó un estudio de cohortes llevado a cabo en Canadá don-
de se evidenció una reducción de la mortalidad global en la población de pacientes con 
cardiopatías congénitas del 31% de 1987 a 2005, fundamentalmente a expensas de una 
mayor supervivencia en la edad infantil [25].
Figura 11.  Histograma de edad a la hora del fallecimiento en pacientes con cardiopatías congénitas (periodos 1987 
a 1988 y 2004 a 2005). Imagen adaptada [25]. El histograma de barras representa la proporción de to-
das las muertes (eje X) frente a la edad en el momento del éxitus (eje Y) en la cohorte de pacientes con 
cardiopatías congénitas durante los primeros (1987 a 1988, izquierda) y finales (2004 a 2005; derecha) 
años de observación. Las curvas negras representan la distribución de edad en el momento de la muerte 
correspondiente a la población de Quebec durante el mismo periodo de observación.
En definitiva, esta mayor supervivencia de las cardiopatías congénitas es el resultado de 
una desviación de la mortalidad más allá de los 18 años; en este sentido, estudios recientes 
muestran una reducción considerable en la mortalidad infantil en la última década, despla-
zándose así la mayor incidencia de muerte hasta la vida adulta [25]. En esta impresionante 
recuperación de niños que estaban condenados a morir ha tenido un papel fundamental 
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el desarrollo experimentado por la cardiología y cirugía cardiovascular pediátricas duran-
te estos últimos 50 años, tal y como se ha hecho referencia. Todo ello ha provocado que, 
en la actualidad, más del 85% de los niños con cardiopatías congénitas sobrevivan hasta 
la edad adulta [26], estimándose una población superior a los 120.000 adultos con alguna 
cardiopatía congénita en España, superando incluso a la población pediátrica con malfor-
maciones del corazón [11].
Mientras la severidad de la cardiopatía y los resultados quirúrgicos son los principales de-
terminantes de los resultados en lactantes y niños, la clínica de insuficiencia cardiaca o el 
desarrollo de arritmias o hipertensión pulmonar son las principales causas de morbilidad 
en la edad adulta, siendo la muerte súbita la primera causa de muerte en la población 
adulta con cardiopatías congénitas. Otros factores pronósticos en los pacientes de mayor 
edad serían la disfunción del ventrículo sistémico, insuficiencia renal crónica, enfermedad 
arterial coronaria, neoplasias, sangrado digestivo o los factores de riesgo cardiovasculares 
clásicos [27 – 29].
El riesgo de muerte súbita tardía en pacientes operados en la infancia es 25 a 100 veces 
mayor que el de la población control de la misma edad [30], siendo mayor el riesgo en 
pacientes operados de aquellas cardiopatías consideradas moderadas o graves, des-
tacando aquellos grupos con tetralogía de Fallot, obstrucción del tracto de salida del 
ventrículo izquierdo, transposición de grandes arterias y todos aquellos con fisiología 
univentricular [31].
Dentro de esta población de pacientes adultos con cardiopatías congénitas, merece la 
pena identificar dos grandes grupos [15, 32]:
1. Aquéllos que hubieron de ser intervenidos en la edad pediátrica y que han alcanzado 
la edad adulta.
2. Aquéllos que no han sido intervenidos en la edad pediátrica. Dentro de este colectivo, 
diferenciamos:
a. Aquéllos que son intervenidos en la edad adulta.
b. Aquéllos que presentan lesiones que, aunque no presenten indicación quirúr-
gica actual, obligan a un seguimiento estrecho.
c. Aquellos pacientes que presentan una cardiopatía que se considera inoperable 
en el momento actual, por lo que su única alternativa es el trasplante cardíaco, 
y aquéllos en los que el riesgo quirúrgico supera los riesgos de la evolución 
natural.
De estos grupos, y basándonos en datos procedentes de nuestro medio, el grupo de pa-
cientes intervenidos durante la infancia constituye el grupo mayoritario.
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Figura 12.  Principales grupos diagnósticos de cardiopatías congénitas con supervivencia natural hasta la edad adul-
ta. Los grupos 1 y 2 (A, B, C), han quedado descritos previamente. Imagen adaptada [15].
Nos encontramos, pues, ante un grupo muy numeroso de pacientes adultos con cardio-
patías congénitas (en su mayoría, corregidas o paliadas durante la edad pediátrica), y cuya 
esperanza de vida es sólo ligeramente inferior a la de la población general en su conjun-
to (aunque, evidentemente, existe una amplia variabilidad entre las diferentes patologías), 
lo que da una idea de su magnitud. Esta magnitud ha motivado la creación de una nueva 
subespecialidad: las cardiopatías congénitas del adulto, formalmente reconocida en la 22ª 
conferencia del Colegio Americano de Cardiología en Bethesda, en 1990 [33]. Diez años 
después, la 32ª conferencia se presentaba bajo el título “Cuidado del adulto con enfermedad 
cardíaca congénita” [34]. El reconocimiento mundial de esta subespecialidad está reflejado 
en la existencia de la Sociedad Internacional para las Cardiopatías Congénitas del Adulto.
No obstante, la importancia de esta población no es reciente. En el año 1973 se publicó 
el primer artículo dedicado a lo que, posteriormente, llegaría a ser un nuevo campo de 
interés cardiovascular: la población de adultos con cardiopatías congénitas [35]. En ese 
artículo ya se hacía referencia al hecho de que, como consecuencia de una mayor supervi-
vencia de los niños intervenidos de cirugía cardíaca, derivada de extraordinarios avances 
tanto en el campo de la propia cirugía cardiaca pediátrica, cuidados intensivos o diagnós-
tico no invasivo, se produciría un incremento de la prevalencia de la población adulta con 
cardiopatías congénitas:
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“[...] Hoy día es posible llevar a cabo cirugías paliativas o correctoras de casi 
todas las anomalías cardíacas congénitas, incluso las más complejas [...]” 
“[...] Los patrones de supervivencia están afectados, a menudo profundamente. Nos 
enfrentamos, por tanto, a una población cambiante de cardíacos congénitos [...]”
“[...] Tenemos a nuestra disposición inmensos recursos técnicos, permitiendo 
diagnósticos precisos, anatómicos y fisiológicos, e increíbles proezas en el cam-
po de la cirugía paliativa y correctora. Sin embargo, estamos obligados a mirar 
más allá del presente y definir nuestro objetivo úlimo [...]”
“[...] Nuestros esfuerzos se deberían centrar en la calidad de la supervivencia a largo plazo [...]”.
De forma oficial, la historia de las cardiopatías congénitas del adulto en nuestro entorno 
más cercano se inició en 1997, cuando la Dra. Rodríguez Puras instauró dicha unidad en el 
Hospital Universitario Virgen del Rocío de Sevilla. 3 años más tarde, la Dra. Gallego García-
de Vinuesa estableció una nueva unidad en el Hospital Universitario Virgen Macarena, en 
la misma localidad. Finalmente, el 14 de febrero de 2012 se llevó a cabo la unificación de 
las Unidades de Cardiopatías Congénitas del Adulto de ambos hospitales, instituyéndose 
la Unidad de Cardiopatías Congénitas del Adulto del área de Sevilla, siendo una de las 4 
existentes en el territorio nacional en el momento actual (junto a las existentes en La Paz 
-Madrid-, Valle de Hebrón -Barcelona- y La Fe -Valencia). 
Entre los años 2013 y 2014 esta unidad entró a formar parte del registro regional de cardio-
patías congénitas del adulto (RACCA). Se incluyeron prospectivamente un total de 2.384 
pacientes con una edad > 14 años que, de forma consecutiva, acudieron a la consulta mo-
nográfica ambulatoria en los 8 centros participantes con capacidad para el manejo de esta 
patología. Se determinó la prevalencia y distribución por edad de cada categoría diag-
nóstica y se procedió al análisis de las diferentes complicaciones. Pacientes con válvula 
aórtica bicúspide o prolapso valvular mitral, síndrome de Marfan, miocardiopatía, arritmias 
congénitas o defectos septales espontáneamente cerrados fueron excluídos del registro.
De forma global, la edad mediana de la población estudiada fue de 31,8 años (rango inter-
cuartílico 19 años), siendo el 76% menores de 50 años. La categoría diagnóstica más pre-
valente fue la comunicación interauricular (14,29%). Tal y como era de esperar, se observó 
que la mediana de edad variaba según el defecto, reflejando la severidad de la cardiopa-
tía; en este sentido, los pacientes diagnosticados de una comunicación interauricular eran 
mayores que los individuos con fisiología de ventrículo único (p < 0,05) (Tabla 1).
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Comunicación interauricular 341 40,6
Tetralogía de Fallot 310 30,6
Comunicación interventricular 288 30,6
Obstrucción del TSVI 269 30,3
Coartación de aorta 260 30,4
Defecto septal AV 219 29,5
Obstrucción del TSVD 179 33,0
Trasposición de los grandes vasos 160 25,2
Fisiología de ventrículo único 82 25,6
Miscelánea 276 ---
Tabla 1.  Prevalencia y edad de los diferentes grupos diagnóstico del Registro andaluz de cardiopatías congénitas 
del adulto (RACCA). TSVI tracto de salida de ventrículo izquierdo, AV aurículo-ventricular, TSVD tracto de 
salida de ventrículo derecho.
La demora en el diagnóstico de las diferentes cardiopatías dependía de la severidad del 
defecto. Así, un 42% de todos los pacientes con un defecto del septo interauricular fueron 
tratados en la edad adulta, mientras que ese porcentaje se reducía en pacientes diagnosti-
cados de coartación de aorta (14%), defecto septal aurículo-ventricular (6,5%) o tetralogía 
de Fallot (2%).
Tal y como habíamos visto con anterioridad en otras series, la mayoría de los pacientes 
fueron diagnosticados e intervenidos en la infancia (44%), mientras que una proporción 
significativa (511, 22%) se diagnosticaron y trataron en la edad adulta. 
En cuanto a la situación clínica, si bien la mayoría de los pacientes presentaban muy buena 
clase funcional (68% en clase I NYHA, 27% en clase II y 5% en clase III-IV), una considera-
ble proporción (65%) presentaron complicaciones tardías. De forma global, un 4% de los 
pacientes desarrollaron hipertensión pulmonar y 4,3% disfunción del ventrículo sistémico. 
259 pacientes (suponiendo un 11,3% del total de la serie) presentaron arritmias supraven-
triculares, frente a los 27 (1%) que presentaron arritmias ventriculares; por otro lado, 38 
pacientes (1,2%) experimentaron algún episodio de endocarditis y el 3% (64) ictus o acci-
dente isquémico transitorio. De los 1.517 pacientes con complicaciones tardías, 581 (38%) 
requirieron reintervenciones. 
En definitiva, este registro andaluz nos proporciona información sobre el grado en que 
las cardiopatías congénitas del adulto son infradiagnosticadas e infratratadas durante la 
infancia, así como de la pérdida de pacientes reparados en el seguimiento. 
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 1. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
Esta población de adultos con cardiopatías congénitas presenta una serie de particularida-
des a tener en cuenta. De ellas, destacamos las dos siguientes:
 I.  Menos de la mitad de estos pacientes presentan una corrección total de su cardio-
patía, lo que indica un notable requerimiento de la asistencia de un equipo espe-
cializado.
 II.  Según algunas estimaciones, en torno al 5 – 6% de esta población requerirá ingre-
sos hospitalarios anualmente. Este dato, si bien supone apenas un 6% de todos 
los ingresos en una unidad convencional de cirugía cardiaca y cardiología clínica, 
consume en torno al 14% del presupuesto global de dicha unidad, lo que refleja su 
notable relevancia [23, 36].
Si tenemos presente el incremento progresivo de la supervivencia de esta población a 
lo largo de las décadas, resulta lógico pensar que, del mismo modo, habrá ido variando 
la relación de ingresos hospitalarios en función de la edad considerada en este periodo 
de tiempo.
Figura 13.  Edad de los pacientes ingresados en una unidad de cardiopatías congénitas de adolescentes (National 
Heart Hospital) y adultos (Royal Brompton) en el periodo 1975 – 1997. Imagen adaptada [8].
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De entre las diferentes causas que motivan los ingresos hospitalarios en esta población de 
adultos con cardiopatías congénitas, los ingresos por arritmias y procedimientos por ca-
teterismo constituyen, en su conjunto, los más frecuentes, siendo las taquiarritmias actual-
mente responsables de alrededor de 1/3 de los ingresos hospitalarios en esta población 
[6, 23, 37, 38].
Los ingresos reglados para cirugía cardiaca se erigen como la segunda causa en volumen 
de ingresos hospitalarios en este grupo de pacientes. Según datos obtenidos de nuestra 
base de datos hospitalaria, desde 2008 a 2014 se produjo un incremento en el número 
de pacientes intervenidos de cardiopatías congénitas del adulto del 187,5%, lo que nos 
da una nueva muestra de la importancia que están adquiriendo estas cardiopatías en los 
últimos años.
Figura 14.  Principales motivos de ingreso hospitalario en la unidad de cardiopatías congénitas del adulto 
en el Hospital Royal Brompton (Inglaterra), en 1994. Imagen adaptada [23].
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En esta elevada tasa de ingresos ejerce una notable influencia la alta incidencia de arritmias 
auriculares en la población adulta con cardiopatías congénitas, que se calcula en torno a 
un 50% durante su seguimiento a largo plazo [2, 3, 5, 23]. Además, esta elevada incidencia 
depende, en gran modo, de la edad del paciente y de la complejidad de las diferentes car-
diopatías. En este sentido, una publicación reciente ha establecido que el riesgo acumulado 
de desarrollar una arritmia auricular en la población de adultos con cardiopatías congénitas 
a lo largo de 20 años será del 15% (unas 3 veces superiores a la de la población control), con 
una elevada correlación con la severidad de la cardiopatía subyacente [6].
Es evidente, por tanto, la existencia de una estrecha interacción entre la cardiopatía congé-
nita y la arritmogénesis. Subyace en ello el hecho de que los pacientes con una cardiopatía 
congénita están predispuestos a la aparición de arritmias, puesto que dicha cardiopatía 
provoca estados de sobrecarga de presión y/o de volumen, cuyas consecuencias hemo-
dinámicas pueden contribuir a la generación de arritmias [39]. Por otro lado, la presencia 
de cicatrices, parches o barreras quirúrgicas, disincronías electromecánicas o alteraciones 
genéticas subyacentes también pueden jugar un papel importante en este aspecto. Todo 
ello justifica que la incidencia de arritmias en la población de adultos con cardiopatías 
congénitas sea muy superior a la de los pacientes más jóvenes. Tal y como se ha expuesto 
previamente, si bien la prevalencia de arritmias auriculares en la población general se ha 
documentado de un 0,4% a un 5,5%, en función de la edad, en la población de adultos 
con cardiopatías congénitas se ha descrito en un 15,1% (cerca de 3 veces superior) [4, 6], 
lo que evidencia su gran relevancia.
Pero este elevado riesgo de desarrollar arritmias auriculares no es homogéneo entre 
las diferentes patologías; así, si bien todas las patologías cardiacas muestran un cierto 
riesgo de desarrollar arritmias auriculares a lo largo de su evolución, aquellas patolo-
gías del lado derecho del corazón muestran una probabilidad discretamente superior a 
las del lado izquierdo [4]. Además, suelen ser más frecuentes en aquellas cardiopatías 
consideradas moderadas (tetralogía de Fallot, anomalía de Ebstein) o graves (ventrículo 
único, trasposición de los grandes vasos) que en las formas más leves (estenosis valvular 
pulmonar, comunicación interauricular). Esto se debe a que, los primeros, presentan una 
mayor y prolongada sobrecarga de volumen, engrosamiento de la pared y cicatrices de 
la AD [3, 6, 25, 39 – 42].
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Figura 15.  Incidencia acumulada de desarrollar arritmias auriculares en la población de adultos con car-
diopatías congénitas. A, Riesgo global acumulado a los 20 años del 7% a partir de la edad de 
20 años y 38% a partir de los 55 años. B, Riesgo global acumulado en pacientes con cardiopa-
tías graves. La incidencia acumulada es del 50% sobre los 65 años. Imagen adaptada [6].
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Figura 16.  (A) Riesgo de desarrollar arritmias auriculares (AA) a partir de los 18 años en pacientes que no 
han presentado ningún episodio de AA. Las líneas azules indican los pacientes con lesiones 
cardiacas del lado derecho; las líneas rojas indican los pacientes con lesiones cardiacas del 
lado izquierdo. (B) Riesgo de desarrollar AA a partir de los 18 años en pacientes que no han 
presentado ningún episodio de AA, estratificado en bloques de 10 años. Las líneas azules indi-
can los pacientes con lesiones cardiacas del lado derecho; las líneas rojas indican los pacientes 
con lesiones cardiacas del lado izquierdo. Imagen adaptada [4].
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Debido a lo anteriormente expuesto, resulta lógico entender que estas arritmias sean par-
ticularmente frecuentes en el contexto de una cirugía clásica de Fontan como tratamiento 
del ventrículo único o tras una corrección fisiológica o auricular de la trasposición de los 
grandes vasos [3, 42, 43 – 47]: 
- Según datos actuales, cerca del 50% de los pacientes a los que se les ha realizado 
una cirugía de Fontan desarrollarán una taquicardia por reentrada intraauricular en la 
primera década tras el procedimiento, siendo factores de riesgo para su desarrollo la 
mayor edad en el momento de la intervención y la cirugía clásica de Fontan [48]. 
- Aunque en menor proporción, también resulta llamativo el porcentaje de pacientes 
con este tipo de arritmias tras una cirugía de Mustard o Senning como corrección de 
la trasposición de los grandes vasos [49, 50], siendo menor en los pacientes sometidos 
a corrección anatómica [51].
- Con menor riesgo individual (aunque considerable en cuanto al volumen de pacien-
tes), se encuentran pacientes sometidos a una corrección biventricular de cardiopatías 
congénitas menos complejas, tales como tetralogía de Fallot, defectos septales inte-
rauriculares, interventriculares o aurículo-ventriculares [39, 52].
Figura 17. Curva de supervivencia libre de flutter auricular en función del tiempo transcurrido desde la rea-
lización de la intervención de Fontan. Curva de Kaplan-Meier. Imagen adaptada [48].
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Figura 18. Curva de supervivencia libre de flutter auricular en función de la edad en el momento de la in-
tervención de Fontan. Curva de Kaplan-Meier. Imagen adaptada [48].
Figura 19. Curva de permanencia en ritmo sinusal tras la intervención de Mustard. Imagen adaptada [49].
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Debemos tener presente que, en la población de adultos con cardiopatías congénitas, 
puede aparecer el amplio espectro de todas las arritmias cardiacas, incluso pudiendo 
coexistir algunas de ellas:
Complejidad  
de la CC Tipo de CC
Prevalencia  






Otras necesidades  
de estimulación







Conducto arterioso persistente 6 - 8 %
Estenosis pulmonar 6 - 8 %
Defecto septal interventricular 30 - 32 %
Defecto septal interauricular tipo OS 8 - 10 %
Moderada
Coartación de aorta 5 - 7 %
Drenaje venoso pulmonar anómalo 0,5 - 2,5 %
Defecto septal aurículo-ventricular 3 - 5 %
Estenosis aórtica 3 - 5 %
Anomalía de Ebstein 0,5 - 1,5 %
Tetralogía de Fallot 8 - 10 %
Defecto septal interauricular tipo OP 2 - 3 %
Grave
Truncus arteriosus 1,5 - 2 %
Atresia pulmonar 2 - 2,5 %
Ventrículo derecho de doble salida 1,5 - 2 %
Trasposición de las grandes arterias 6 - 7 %
Trasposición de las grandes arterias  
congénitamente corregida 1 - 2 %
Síndrome de corazón izquierdo hipoplásico 3 - 4 %
Otros (heterotaxia, otras formas  de ventrículo único) 7 - 10 %
Figura 20.  Estimación aproximada de riesgo para diferentes arritmias en diferentes cardiopatías congénitas de 
complejidad simple, moderada y grave. El patrón de colores oscila de un riesgo mínimo (no sombreado) 
a ligero (azul claro), moderado (azul medio) y elevado (azul oscuro). Imagen adaptada [24].
CC Cardiopatía congénita, TA Taquicardia auricular, FA Fibrilación auricular, DNS Disfunción del nodo 
sinusal, Bloqueo AV Bloqueo aurículo-ventricular, OS Ostium secundum, OP Ostium primum.
Las arritmias pueden ser parte de la historia natural de la cardiopatía subyacente aunque, 
en la mayoría de los casos, surgen como consecuencia de intervenciones quirúrgicas o 
anomalías hemodinámicas de larga evolución. 
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 2.  RESIDUOS, SECUELAS Y COMPLICACIONES
Tras un procedimiento cardiaco congénito, pueden quedar residuos, secuelas o 
complicaciones [35, 53]: Se consideran residuos aquellas alteraciones deliberadamente 
dejadas sin corregir durante la reparación quirúrgica. También son residuos las alteraciones 
neurológicas o sistémicas que permanecen después de la intervención. Secuelas son aquellas 
alteraciones cardiovasculares nuevas que se producen como consecuencia necesaria de 
la reparación. Las complicaciones son, por el contrario, alteraciones cardiovasculares o 
sistémicas no deseadas, que pueden estar relacionadas con los procedimientos terapéuticos 
o aparecer de forma espontánea en el curso de la evolución natural.
Desde un punto de vista electrofisiológico, los diferentes residuos, secuelas y complicacio-
nes que pueden aparecer tras una cirugía que se lleva a cabo en pacientes con enferme-
dad cardiaca congénita se muestran a continuación:
a) Residuos
a. Trastornos del ritmo cardíaco secundarios a componentes inherentes de cier-
tas patologías y que, necesariamente, persisten tras la cirugía.
b. Anomalías electrofisiológicas que se desarrollan como consecuencia del es-
trés hemodinámico o hipóxico impuesto sobre el corazón por alguna malfor-
mación no operada y que puede, o no, persistir tras la intervención.
Ejemplos de ellos resultan las alteraciones de la conducción AV (manifestadas como 
BAV de 1er grado, 2º grado o  3er grado) en el contexto de una transposición de los gran-
des vasos congénitamente corregida, la prolongación del intervalo PR en el cierre de 
la comunicación interauricular tipo ostium secundum o las taquiarritmias supraventri-
culares (taquicardia supraventricular, fibrilación o flúter auricular) por dilatación auricu-
lar en el contexto de regurgitación de las válvulas AV.
b) Secuelas
a. Atriotomía
 i. Corrección intraauricular
 ii. Corrección intraventricular
b. Ventriculotomía
 i. Lugar de incisión
 ii. Corrección intraventricular
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Las secuelas electrofisiológicas tras una atriotomía son más bien debidas a la correc-
ción intraauricular o intraventricular para la que la atriotomía proporciona acceso 
más que por la sutura per se. Cabe recordar que la propensión a desarrollar un ritmo 
auricular anormal es también consecuencia de una lesión sobre el nodo sinusal (o 
arteria del nodo sinusal), estrés parietal auricular anormal y cambios en los periodos 
refractarios auriculares. Así, puede aparecer una bradicardia ectópica auricular por 
lesión intraoperatoria del nodo sinoauricular tras una cirugía de cierre de un defec-
to septal interauricular tipo seno venoso. Del mismo modo, el cierre quirúrgico de 
un defecto septal interauricular tipo ostium primum presenta un riesgo elevado de 
disfunción de la conducción AV dada la proximidad del nodo AV y haz de Hiss con 
el sitio de reparación.
Después de la realización de una ventriculotomía existe riesgo de desarrollar una 
muerte súbita por un evento taquiarrítmico. Una duración del complejo QRS ≥ 180 
ms o una rápida progresión de la duración del complejo QRS son predictores del 
mismo.
Análogamente a una taquiarritmia ventricular, la sutura de atriotomía supone un factor 
de riesgo para el desarrollo de una taquiarritmia auricular (taquicardia incisional, flúter 
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Figura 21.  Dibujo esquemático de los diferentes factores que determinan la aparición de arritmias en el preoperatorio 
de los pacientes con cardiopatías congénitas. Imagen adaptada [39]. 
AV Aurículo-ventricular.
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Figura 22.  Dibujo esquemático de los diferentes factores que determinan la aparición de arritmias en el postopera-
torio de los pacientes con cardiopatías congénitas. Imagen adaptada [39].
AV Aurículo-ventricular, TRIA Taquicardia por reentrada intraauricular, TV Taquicardia ventricular.
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Previamente hemos comentado que las arritmias supraventriculares constituyen la al-
teración electrofisiológica más frecuente en el seguimiento de los pacientes interveni-
dos de cirugía cardiaca congénita, habiéndose descrito prácticamente cualquier tipo 
de arritmia en la evolución de estos pacientes, y siendo las más prevalentes las que se 
describen a continuación:
a. Arritmias agudas postoperatorias: Durante el postoperatorio inmediato, factores ta-
les como las catecolaminas endógenas, los trastornos electrolíticos o la medicación 
inotrópica pueden promover la aparición de arritmias. La taquicardia ectópica de la 
unión constituye la arritmia más frecuente durante el postoperatorio inmediato en 
pacientes con cardiopatías congénitas (con cifras que oscilan entre el 1,4 y el 11,2%) 
[39, 54 – 58]. Por lo general, estas taquiarritmias suelen ser autolimitadas, sin implica-
ciones a largo plazo. 
A diferencia de las taquiarritmias transitorias, el bloqueo cardiaco quirúrgico ocurre 
entre un 1 – 3% de todos los pacientes intervenidos y presenta un efecto permanente 
[39, 59, 60]. 
b. Incompetencia cronotropa: La disfunción del nodo sinusal está causada por una le-
sión del nodo sinusal, su suministro sanguíneo o el tejido circundante. La canulación 
para la circulación extracorpórea en la entrada de la vena cava superior a la aurícula 
derecha o la cirugía llevada a cabo a nivel o cerca de la unión cavoatrial pueden al-
terar la función del nodo sinusal [39, 43, 53, 61]. A diferencia de la situación anterior, 
puede aparecer durante el postoperatorio inmediato o desarrollarse con el paso del 
tiempo.
c. Arritmias ventriculares y muerte súbita: La muerte súbita de un probable origen arrít-
mico constituye la causa más frecuente de éxitus en la población de adultos con cardio-
patías congénitas si bien, el aumento progresivo de la esperanza de vida hace que las 
cardiopatías adquiridas jueguen también un papel importante [62, 63].
d. Arritmias supraventriculares: Su incidencia depende en gran medida de la cardiopatía 
subyacente. Los factores asociados a la aparición de los dos subtipos de arritmias su-
praventriculares más frecuentes (taquicardia por reentrada intraauricular y fibrilación 
auricular) difieren, destacando la dilatación de la aurícula izquierda en la de la fibri-
lación auricular y la dilatación de la aurícula derecha como factor determinante en la 
aparición de la taquiarritmia por reentrada [64].
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Variable OR IC 95% p
TRIA
Cirugía cardiaca previa, n 1,4 1,2 – 1,6 < 0,001
Hipertensión, % 2,3 1,1 – 4,6 0,022
Dilatación AD, % 6,2 2,8 – 13,6 < 0,001
FA
FEVI, % 0,93 0,89 – 0,96 < 0,001
Edad, años 1,09 1,05 – 1,12 < 0,001
Cirugía cardiaca previa, n 1,5 1,2 – 1,9 < 0,001
Dilatación AI, % 3,2 1,5 – 6,8 0,003
Tabla 2.  Factores asociados a la aparición de taquicardia por reentrada intraauricular o fibrilación auricular en un 
análisis multivariante. Imagen adaptada [64].
TRIA Taquicardia por reentrada intraauricular, AD aurícula derecha, FA Fibrilación auricular, AI aurícula 
izquierda.
De forma general, las taquiarritmias auriculares se han clasificado como taquicardias 
auriculares focales o taquicardias por reentrada intraauricular [65]. La taquicardia por 
reentrada intraauricular constituye la arritmia más prevalente que acontece en la población 
de adultos con cardiopatías congénitas. 
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 3.  FENÓMENO DE REENTRADA
La reentrada se refiere a un circuito en el que un tejido previamente excitado es reexcitado, 
produciendo un latido extra o un ritmo mantenido [66]. Dicho concepto fisiopatológico 
fue introducido, por primera vez, por George R. Mines en 1913 [67]. Según los conoci-
mientos de la época, y en base a la estructura histológica del músculo cardiaco, se acep-
taba la existencia de numerosas conexiones entre diferentes grupos musculares dentro 
de todo el músculo cardiaco, lo que suponía la existencia de circuitos cerrados dentro del 
miocardio. Si asumíamos ahora la existencia de un frente de despolarización originado en 
uno de esos circuitos y que, por alguna razón, pudiera propagarse en una sola dirección, 
podría ocurrir una de las dos situaciones siguientes:
a. En caso de que la velocidad de propagación del impulso fuese tan rápida como la 
duración de la onda de despolarización, todo el circuito quedaría en un estado de 
excitación al mismo tiempo, por lo que dicho proceso finalizaría (Figura 23a).
b. Sin embargo, si bajo ciertas condiciones la onda fuese más corta y más lenta, el 
estado de excitación habrá concluido a nivel de la región donde comenzó el frente 
de despolarización antes de que la onda alcanzase este punto. No sólo eso, sino que 
habría dado tiempo para que la excitabilidad del miocardio volviese a valores próximos 
a los que tenía durante la primera excitación. Bajo estas circunstancias, la onda de 
despolarización podría extenderse de nuevo por el mismo tracto tisular (Figura 23b).
Figura 23.  Esquema original representativo de una reentrada [67]. Explicación en el texto.
Franja blanca Miocardio excitable, Franja negra Miocardio en periodo refractario absoluto, 
Franja punteada Miocardio en periodo refractario relativo.
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El mecanismo de reentrada requiere de la presencia de tejido miocárdico con las siguien-
tes propiedades electrofisiológicas [66, 68]:
I.  Tejidos o vías adyacentes con diferentes propiedades electrofisiológicas (conducción y refractariedad) 
y conectadas proximal y distalmente, formando un circuito. Estos circuitos pueden ser fijos o, por el 
contrario, trasladarse dentro del substrato miocárdico.
II.  Cada vía implicada del circuito desde ser capaz de conducir un impulso tanto en sentido anterógrado 
como retrógrado.
III.  Bloqueo unidireccional, transitorio o permanente, en una de las vías, como resultado de la heteroge-
neidad de las propiedades electrofisiológicas del miocardio. Esto suele ocurrir en vías que presenten 
un largo periodo refractario o de repolarización. Este bloqueo puede estar producido por una extrasís-
tole (que deja ciertos tejidos en periodo refractario), aunque también el bloqueo puede ser producido 
por isquemia del tejido miocárdico o por un bloqueo secundario a una fibra de tejido fibroso.
IV.  La velocidad de conducción en la vía no bloqueada debe ser lo suficientemente lenta (en relación a la 
refractariedad de la vía bloqueada) como para permitir la recuperación de la vía bloqueada. El impulso, 
entonces, puede ser conducido a través de la vía previamente bloqueada en sentido retrógrado, una 
vez esté recuperada.
V.  La conducción retrógrada por esta vía previamente bloqueada debe ser, del mismo modo, tan lenta como 
para permitir la recuperación de la vía normal, siendo capaz entonces de ser excitada nuevamente.
Figura 24. Componentes del fenómeno de reentrada.
Si estas condiciones se dan, se establecerá un movimiento circular del impulso o ritmo 
recíproco. Para que un ritmo recíproco se mantenga, es necesario que el tiempo que tarde 
el impulso en recorrer el circuito sea superior al período refractario de las fibras que lo 
componen; de otro modo, el impulso encontrará tejido refractario y el ritmo recíproco se 
interrumpirá.
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Figura 25.  Esquema que muestra algunos de los componentes de un mecanismo de reentrada clásico. Un obstá-
culo anatómico (círculo central) obliga a que un frente de activación (flecha superior) que lo alcanza se 
bifurque (punto A) en dos vías de conducción (β, α). Por ambas circula el impulso en sentido descendente 
siempre que la frecuencia cardiaca sea lenta a pesar de que haya una zona en la vía α (zona rayada) con 
periodo refractario prolongado [68].
Figura 26.  Comportamiento de un frente de prolongación que accede precozmente (impulso prematuro) a la estruc-
tura representada en la figura 25. Se bloqueará en la zona de periodo refractario prolongado (zona rayada), 
propagándose por el resto de la estructura. Se produce un acceso del impulso a la vía α en sentido opuesto 
al habitual (retrógrado), el cual podría bloquearse al acceder nuevamente a la zona rayada [68]. 
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Figura 27.  A la situación de la figura 26 se añade una zona de conducción lenta (línea con curvas en la vía 
β). Ahora ya el impulso que accede retrógradamente por la vía α encuentra recuperada la zona 
rayada, produciéndose la reentrada del impulso [68].
Para que pueda llevarse a cabo la reentrada se requiere, por tanto, de la existencia de 
un obstáculo central alrededor del cual el frente de taquicardia se propaga de manera 
repetida. Por otro lado, pueden existir otros obstáculos secundarios que contribuyan a la 
iniciación y mantenimiento de la reentrada al proporcionar un canal protegido, o istmo, a 
través del cual el frente se propaga1 [68 – 70]. De este modo, la reentrada puede ocurrir 
alrededor de un obstáculo anatómico o bien desarrollarse en ausencia del mismo, resul-
tante de la heterogeneidad intrínseca de las propiedades electrofisiológicas del tejido 
miocárdico [71]:
 I.  El bloqueo fijo en la conducción está relacionado con la orientación de las fibras. 
Así, si la dirección de activación es perpendicular a la orientación de las fibras, se 
producirá un bloqueo en la conducción. Estructuras anatómicas tales como orificio 
de vena cava superior, vena cava inferior y venas pulmonares, así como la fibrosis 
local, pueden causar un bloqueo fijo en la conducción.
1  Durante una reentrada, un istmo se define como un pasillo de tejido miocárdico conductor rodeado de tejido no conductor 
(barrera u obstáculo), a través del cual el frente de despolarización se propaga para perpetuar la taquicardia. Estas barreras 
pueden ser cicatrices o barreras anatómicas o funcionales (estas últimas presentes sólo durante la taquicardia).
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 II.  El bloqueo funcional en la conducción es dependiente de las propiedades eléc-
tricas de la célula. Es un bloqueo de conducción frecuencia dependiente. De este 
modo, durante la estimulación con una larga longitud de ciclo, la estimulación po-
dría conducir, mientras que durante la estimulación a una longitud de ciclo corta la 
activación se bloquea. 
 III.  El reflejo es una subclase particular de reentrada que se produce en un segmento 
de tejido lineal, en el que el impulso se desplaza en ambas direcciones por la mis-
ma vía, en situaciones en que la conducción está muy alterada.
Figura 28.  Modelos de reentrada. El área sólida se refiere a un tejido en tejido refractario absoluto, mientras que el 
área moteada se considera un tejido en periodo refractario relativo. En la reentrada anatómica, el circuito 
está determinado por estructuras o cicatrices en el corazón y una porción del circuito, cuya excitabilidad 
se ha recuperado por completo, puede ser estimulado mientras espera el próximo ciclo. En la reentrada 
funcional, sin embargo, la velocidad puede llegar a ser tan rápida como pueda e, incluso así, se permite 
que todas las porciones del circuito se recuperen. Imagen adaptada [71].
Los circuitos de reentrada que pueden dar lugar a una taquiarritmia supraventricular pue-
den desarrollarse en diferentes partes del corazón: 
-  dentro y alrededor del nodo sinoauricular (reentrada del nodo sinusal), 
-  dentro del miocardio auricular (taquicardia auricular, flutter auricular o fibrila-
ción auricular), 
-  dentro del nodo aurículo-ventricular (taquicardia por reentrada AV nodal), o
-  involucrando el nodo AV y una vía accesoria (taquicardia por reentrada AV), 
que incluye los haces de Kent, Mahaim, James y fibras atriohissianas.
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Figura 29.  Lugares de reentrada en las taquiarritmias supraventiculares. Imagen adaptada [66].
AV aurículo-ventricular, RAI Rama anterior izquierda, RPI Rama posterior izquierda.
Un concepto fundamental en el mecanismo de reentrada es el de “intervalo” o gap exci-
table. El frente de activación, en su recorrido, va dejando tejido activado y, por tanto, en 
periodo refractario. Tal y como hemos visto, para que la reentrada persista, es preciso que 
cuando el frente de activación llegue de nuevo a un determinado punto, éste haya con-
cluido su periodo refractario y sea nuevamente excitable. Pero bien puede ocurrir (y, de 
hecho, constituye la norma) que, desde que un determinado punto se vuelve nuevamente 
excitable (por concluir su periodo refractario) hasta que llega un frente de activación, pasa 
un tiempo determinado, al cual se le denomina intervalo excitable. Así pues, en cada mo-
mento hay una zona del circuito que se encuentra excitable, lo que permite que frentes de 
activación originados por dispositivos externos (estimulación eléctrica) puedan penetrar 
en el circuito y modificarlo.
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Figura 30.  Intervalo excitable de un tejido recuperado en una reentrada determinada anatómicamente. Imagen 
adaptada [71].
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 4. TAQUICARDIA POR REENTRADA INTRAAURICULAR
De forma general, la taquicardia por reentrada intraauricular se identifica mediante los 
siguientes criterios diagnósticos [71 – 73]:
1.  Longitud de ciclo entre 200 y 600 ms en ausencia de medicación antiarrítmica.
2.  Morfología de onda “p” o secuencia de activación auricular –o ambos- diferente de la documentada 
durante el ritmo sinusal.
3.  Persistencia de la arritmia auricular a pesar de un bloqueo AV de alto grado espontáneo o inducido 
farmacológicamente.
4.  Inicio y/o terminación con estímulos auriculares apropiadamente medidos o con estimulación rápida 
auricular.
5.  Exclusión de una vía accesoria y reentrada nodal.
Figura 31.  Criterios diagnósticos de la taquicardia por reentrada intraauricular.
Figura 32.  EKG mostrando una imagen de flutter atípico con ondas de flutter negativas en II, III, aVF, y V1–V4, ondas 
de flutter isoeléctricas en I, aVL, V5, and V6, y positivas en aVR [74].
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Se trata de una arritmia frecuentemente asociada a una cardiopatía estructural [68, 69], 
constituyendo la taquiarritmia más frecuente en la población adulta con cardiopatías con-
génitas -en particular, en aquellos pacientes intervenidos de cirugía cardiaca [43, 44, 66, 
75 – 82].
En pacientes intervenidos de cardiopatías congénitas, las taquiarritmias auriculares por 
reentrada quedan determinadas por barreras anatómicas habituales, tales como el anillo 
tricuspídeo en el caso del flutter auricular, o artificiales, como las cicatrices de incisiones 
auriculares (taquicardias incisionales) [68 – 71]. Por ello, las taquicardias por reentrada in-
traauricular se han subclasificado en flutter auricular dependiente del istmo cavotricuspí-
deo y otras taquicardias macrorreentrantes relacionadas con incisiones quirúrgicas, bafles 
o cicatrices. Gracias al desarrollo de los mapas de activación electro-anatómicos, se han 
podido establecer claramente cada uno de estos circuitos:
- El flutter auricular, ístmico-dependiente, se establece mediante un único cir-
cuito de reentrada, bien sea en sentido antihorario (flutter auricular común) u 
horario (flutter auricular atípico)
- La taquicardia por “reentrada incisional” involucra tejido cicatricial, líneas de 
sutura o materiales protésicos [83, 84]. Estos circuitos pueden localizarse tan-
to en la pared lateral de la aurícula derecha, con una reentrada alrededor de 
(o relacionada con) una cicatriz de atriotomía lateral, o bien a nivel septal, 
con una reentrada alrededor de un parche localizado a dicho nivel [85]. Los 
circuitos macrorreentrantes en la aurícula izquierda resultan infrecuentes. Asi-
mismo, existen ocasiones en las que se han podido identificar circuitos de 
reentrada complejos y/o múltiples. Tal es el caso de pacientes con correccio-
nes fisiológicas de la transposición de las grandes arterias (Senning, Mustard), 
intervención de Fontan, tras una intervención de Maze, o tras una ablación 
con catéter de radiofrecuencia de una fibrilación auricular.
- En la taquicardia auricular focal (microrreentrante), la activación eléctrica se 
origina en una región pequeña, circunscrita, con extensión de la activación en 
todas direcciones [86].
La prevalencia de estos diferentes tipos de taquicardia auricular macrorreentrante varía 
entre los diferentes autores. Así, la proporción de taquicardia por “reentrada incisional” 
entre los pacientes con taquicardias macrorreentrantes intervenidos de cirugía cardiaca 
previa varía entre un 37% y más de un 70% [64, 75 – 79]. Esta elevada disparidad de los 
datos referente a la proporción de esta entidad provoca cierto desconcierto, lo que obliga 
a realizar un repaso a la nomenclatura empleada en estos pacientes: El término “reentrada 
incisional” fue acuñado por Kalman y colaboradores para describir una taquicardia auricu-
lar macrorreentrante en pacientes intervenidos de una cirugía cardiaca previa y en los que 
el circuito de reentrada viajaba alrededor de la atriotomía [73]. Además, se identificaba 
en ellos un istmo entre la atriotomía y el survo AV (esto es, entre dos barreras anatómicas). 
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Sin embargo, dentro de esta terminología común, podríamos englobar a dos grupos de 
pacientes:
- Aquellos en los que la taquicardia involucra el istmo cavotricuspídeo
- Aquellos en los que el circuito de la taquicardia queda alejado de este istmo
Si bien en este segundo grupo existe una clara evidencia de la implicación de la incisión 
auricular en el circuito, la implicación en el primer grupo es meramente especulativo. Es 
por ello que, algunos grupos, aconsejan emplear el término “reentrada incisional” sólo 
para aquellas taquicardias en las que el istmo cavotricuspídeo no forme parte del circuito, 
demostrado mediante estudios de mapeo, dejando el término “flutter auricular postope-
ratorio” para aquellas taquicardias en pacientes intervenidos previamente en las que el 
istmo del flutter auricular participe en el circuito. Por último, el término “taquicardia intra-
auricular macrorreentrante”, descrito en diferentes artículos, probablemente se refiera a 
ambos tipos, particularmente a aquellos que no han podido ser claramente identificados 
mediante diagnóstico electrofisiológico [79].
Figura 33.  Mecanismos globales de taquicardia obtenidos de estudios contemporáneos sobre pacientes adultos 
con cardiopatías congénitas. Imagen adaptada [65].
TRIA Taquicardia por reentrada intraauricular, ICT-dependiente Flutter auricular ístmico-dependiente, 
Focal Taquicardia auricular focal (microrreentrante).
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Existen ocasiones en las que se produce una reentrada con una doble onda. Este hecho es 
particularmente importante en los adultos intervenidos de cardiopatías congénitas (llegando 
a suponer hasta un 25 a 50% del total de las taquiarritmias por reentrada en esta población, 
según diferentes estudios) [65]. En este tipo de reentrada, dos circuitos se propagan simul-
táneamente alrededor de diferentes obstáculos centrales, pero comparten un istmo común 
de conducción lenta. Generalmente, el anillo tricuspídeo actúa como un obstáculo central 
mientras que la incisión en la pared libre de la aurícula derecha constituye el otro [87 – 89].
Figura 34.  Esquema de un circuito de reentrada de doble onda en una paciente intervenida de sustitución valvular 
mitral mediante abordaje transeptal. (Arriba izquierda) Circuito de reenrada de doble onda. (Arriba de-
recha) Encarrilamiento desde el septo inferior. Estim, lugar de estimulación durante el encarrilamiento. 
(Abajo izquierda) Encarrilamiento desde el istmo cavo-tricuspídeo. (Abajo derecha) Circuito de reentra-
da tras la ablación septal. RF, lugar de ablación por radiofrecuencia. Imagen adaptada [89].
La mejor caracterización de una taquicardia auricular macrorreentrante causada por una 
atriotomía (“taquicardia incisional”) es la activación alrededor de la cicatriz generada 
por la incisión en la pared lateral de la AD, con un eje principal súpero-inferior [71, 90]. 
Habitualmente, el circuito de reentrada se localiza en la pared lateral de la AD y el obstáculo 
central no sólo incluye la cicatriz, sino que la existencia de un bloqueo funcional puede 
magnificar este obstáculo hasta incluir la VCS [91]. 
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Pasos estrechos o istmos pueden ser identificados entre la VCS y el extremo superior de la 
cicatriz de atriotomía, VCI y el extremo inferior de la cicatriz, cicatriz y anillo tricuspídeo o, 
incluso, dentro de la propia cicatriz. Estos istmos pueden ser áreas de conducción lenta, lo 
que permite la perpetuación de la taquicardia [92].
Figura 35.  Mapa de activación electro-anatómico de la aurícula derecha durante una taquicardia incisional después 
de una atriotomía en la pared lateral de la aurícula derecha. La atriotomía está marcada por puntos azul 
claro, indicando dobles potenciales y líneas paralelas punteadas. La activación presenta una dirección 
contraria a las agujas del reloj alrededor de la atriotomía. Los puntos azules oscuros marcan la válvula 
tricúspide (VT). Imagen adaptada [77].
Por lo general, este tipo de arritmias suele presentarse varios años tras la cirugía cardiaca. 
Si bien la taquicardia macrorreentrante intraauricular puede ser transitoria y asintomática, 
las formas sintomáticas y/o persistentes requieren de un tratamiento adecuado para el 
alivio sintomático y para prevenir las secuelas a largo plazo. De hecho, constituyen la prin-
cipal causa de morbimortalidad en la población de adultos con cardiopatías congénitas 
[65, 93, 94], pudiendo complicar potencialmente cualquier tipo de malformación y plan-
teando importantes retos en cuanto a su manejo. Además, en pacientes con una cardio-
patía congénita y una arritmia auricular concomitante, diferentes publicaciones (incluidos 
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datos procedentes del registro nacional holandés CONCOR) han puesto de manifiesto 
una asociación entre la carga arrítmica y un mayor riesgo de padecer enfermedades car-
diovasculares, incluyendo infarto de miocardio, accidente cerebro-vascular, necesidad de 
intervención cardiaca y mortalidad global de origen cardiovascular [6, 65, 95]. 
La incidencia anual de muerte súbita en esta población con cardiopatía congénita y arrit-
mias auriculares se ha documentado en un 0,09% pacientes/año, superior a la de la pobla-
ción general [96]. 
Figura 36.  Riesgo relativo para el desarrollo de complicaciones evolutivas en la población de adultos con cardio-
patías congénitas, con y sin arritmias auriculares (AA). La arritmia auricular confiere un mayor riesgo de 
presentar eventos adversos, representado por un riesgo relativo > 1. Imagen adaptada [6].
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Dado el incremento en la esperanza de vida de los pacientes con cardiopatías congéni-
tas graves en las últimas décadas, la prevalencia de esta población (y, por consiguiente, 
la de la cohorte de pacientes con eventos arrítmicos), ha ido en aumento. Tal es la impor-
tancia clínica de esta situación que, recientemente, se han publicado guías de consenso 
a través de un esfuerzo combinado de la Sociedad de Electrofisiología Pediátrica y Con-
génita (PACES) y la Sociedad de Ritmo Cardiaco (HRS) que, específicamente, abordan el 
diagnóstico y tratamiento de las arritmias en la población de adultos con cardiopatías 
congénitas [24].
Dentro de las opciones terapéuticas disponibles para el tratamiento a largo plazo de esta 
taquicardia auricular macrorreentrante, incluimos:
i. Fármacos antiarrítmicos. Son pocos los estudios publicados que reflejen el tratamiento 
médico a largo plazo en esta población, lo que resulta limitado, en muchos casos, por 
la falta de eficacia y toxicidad farmacológica [24, 93].  Algunos fármacos antiarrítmicos 
(especialmente la amiodarona) se han demostrado eficaces, tanto para interrumpir la 
macrorrentrada como para prevenir su aparición; sin embargo, utilizados a largo plazo 
no están exentos de riesgos y efectos secundarios. 
No obstante, el empleo de la farmacoterapia a largo plazo sigue teniendo utilidad, en 
particular en aquellos pacientes en los que los procedimientos ablativos no son posi-
bles o han sido insatisfactorios. 
En cuanto a la cardioversión eléctrica, se ha mostrado como un tratamiento muy eficaz 
en pacientes con mala tolerancia clínica, si bien no evita la recidiva de los episodios.
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I En adultos con cardiopatías congénitas, la elección de la terapia farmacológica para el control de la arritmia debería 
considerar factores tales como la disfunción coexistente del nodo sinusal, trastornos en la conducción del nodo AV, 
disfunción del ventrículo sistémico o subpulmonar, tratamientos asociados, potencial reproductor o comorbilida-





1. En adultos con cardiopatías congénitas y taquicardia por reentrada intraauricular o fibrilación auricular paroxísti-
ca o persistente, resulta razonable una estrategia inicial de control del ritmo, particularmente en el contexto de una 
cardiopatía moderada o compleja (Nivel de evidencia: C).
2. Es razonable el manejo de los adultos con cardiopatías congénitas simples y taquicardia por reentrada intraauri-
cular o fibrilación auricular de acuerdo a las guías vigentes del tratamiento antiarrítmico en pacientes con fibrilación 
o flutter auricular y sin enfermedad cardiaca asociada (Nivel de evidencia: C).
3. En el manejo farmacológico de los adultos con cardiopatías congénitas de cualquier complejidad, taquicardia por 
reentrada intraauricular o fibrilación auricular, y conducción AV normal, es razonable incluir un adecuado bloqueo 
del nodo AV para prevenir una respuesta ventricular rápida (Nivel de evidencia: B).
4. En adultos con cardiopatías congénitas y frecuentes episodios taquicardia por reentrada intraauricular sintomá-
tica, es preferible el abordaje mediante ablación a la terapia farmacológica a largo plazo (Nivel de evidencia: B).
5. La amiodarona puede ser considerada como agente antiarrítmico de primera línea para el mantenimiento a 
largo plazo del ritmo sinusal en adultos con cardiopatías congénitas y taquicardia por reentrada intraauricular o 
fibrilación auricular, en presencia de una hipertrofia patológica del ventrículo sistémico, disfunción del ventrículo 
sistémico o subpulmonar, o enfermedad coronaria asociada (Nivel de evidencia: C). Debería usarse con precaución 
en pacientes con una cardiopatía cianótica, baja superficie corporal (<21 Kg/m2), enfermedad hepática, pulmonar 
o tiroidea concomitante, o intervalo QT no corregido >460 ms (o >500 ms en presencia de retraso de la conducción 
intraventricular) (Nivel de evidencia: B).
6. En ausencia de una condición coexistente distinta a las mencionadas previamente y sujeta a unas precauciones 
específicas, es razonable considerar la amiodarona como agente antiarrítmico de segunda línea para el manteni-
miento a largo plazo del ritmo sinusal en adultos con cardiopatías congénitas y taquicardia por reentrada intraauri-
cular o fibrilación auricular (Nivel de evidencia: B).
7. Sujeto a las precauciones estándares y en ausencia de cualquier contraindicación (ej. aclaramiento de creatinina 
< 20 ml/h, hipopotasemia, QTc > 440 ms ó ≥ 500 ms en presencia de retraso en la conducción intraventricular), 
el dofetilide es probablemente una alternativa razonable a la amiodarona en adultos con cardiopatías congénitas y 





1. Puede ser razonable liberalizar el uso de beta-bloqueantes en pacientes con trasposición de los grandes vasos, la 
corrección anatómica de dicha malformación, y taquicardia por reentrada intraauricular para proteger frente arrit-
mias ventriculares y muerte súbita de origen cardiaco (Nivel de evidencia: B).
2. Sujeto a las precauciones estándares y en ausencia de cualquier contraindicación (ej. insuficiencia renal, hipopo-
tasemia, disfunción sinusal grave o enfermedad del nodo AV, intervalo QT no corregido > 460 ms ó ≥ 500 ms en 
presencia de retraso en la conducción intraventricular), el sotalol puede ser considerado como agente antiarrítmico 
de primera líea para el mantenimiento a largo plazo del ritmo sinusal en adultos con cardiopatías congénitas y 





1. Los angentes antiarrítmicos de clase I orales no están recomendados para el mantenimiento del ritmo sinusal en adul-
tos con cardiopatías congénitas y taquicardia por reentrada intraauricular o fibrilación auricular que presenten enferme-
dad coronaria o disfunción sistólica moderada o grave del ventrículo sistémico o subpulmonar (Nivel de evidencia: B).
2. La dronedarona no está recomendada en pacientes con antecedentes de insuficiencia cardiaca, disfunción ven-
tricular sistólica moderada o grave, o cardiopatías congénitas moderadas o complejas, por el riesgo potencial de 
empeoramiento del fallo cardiaco e incremento de la mortalidad (Nivel de evidencia: B).
Figura 37.  Recomendaciones para la terapia farmacológica en la prevención de taquicardia por reentrada intraauri-
cular y fibrilación auricular [24].
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ii. Ablación por catéter. Las técnicas de mapeo convencional y, especialmente, las de 
mapeo electro-anatómico no fluoroscópico, tales como el sistema Carto® o NavXTM, 
han permitido definir con mayor precisión istmos anatómicos entre cicatrices o entre 
cicatriz y estructuras anatómicas normales, que constituyen puntos críticos por donde 
pasa la activación y donde una lesión lineal y/o focal podría interrumpir el circuito de 
macrorreentrada [83, 97]. 
La ablación percutánea del macrocircuito auricular se utiliza cada vez más como pro-
cedimiento inicial en pacientes con cardiopatías congénitas que presenten este tipo 
de arritmias, si bien, cabe recordar que no existen estudios que comparen estos re-
sultados a largo plazo de la ablación percutánea con una estrategia menos agresiva 
(cardioversión eléctrica o farmacológica) como primera medida terapéutica.
Diversos estudios han mostrado los buenos resultados iniciales de la ablación elec-
trofisiológica en niños y adultos con cardiopatías congénitas [97 – 101]. Así, Las series 
más recientes han publicado tasas de éxito inicial del 90%, si bien el índice de recu-
rrencias puede llegar a ser de hasta el 20% [71, 102]. Estos índices de éxito o fracaso 
dependerán de la complejidad de los circuitos arrítmicos, íntimamente relacionados 
con la patología de base y la cirugía llevada a cabo, condicionando la dificultad para 
eliminarlos con la ablación. Además, hemos de tener en cuenta que, incluso si los 
episodios de taquicardia no son completamente eliminados por la ablación, el pro-
cedimiento puede proporcionar una mejora clínica sustancial al reducir la frecuencia 
de los episodios y, de este modo, conseguir eliminar la necesidad de un tratamiento 
médico a largo plazo [3].
Por otro lado conviene recordar que, dada la elevada incidencia de flutter típico entre 
pacientes adultos sometidos a un procedimiento quirúrgico cardíaco, estaría justifica-
da la ablación del istmo cavo-tricuspídeo para prevenir la recidiva posterior en forma 
de flutter aunque no se demuestre previamente un EKG de flutter común [103].
Según datos recopilados por la Unidad de Electrofisiología del Hospital Universitario 
Virgen del Rocío, en el periodo de enero de 2007 a junio de 2015, 17 pacientes han 
sido sometidos a procedimientos ablativos por taquiarritmias auriculares por reentra-
da relacionadas con la presencia de cicatrices en la aurícula derecha. En 12 de ellas se 
identificó claramente un mecanismo de reentrada alrededor de una cicatriz de atrio-
tomía derecha, con una mediana de 28 años desde la intervención quirúrgica hasta 
el procedimiento ablativo (mínimo 1 año, máximo 38 años). 5 de estos pacientes (su-
poniendo un 29% del total de esta serie) presentaban un defecto septal interauricular 
como patología de base, mientras que otros 4 (23,5%) habían sido diagnosticados de 
tetralogía de Fallot.
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Figura 38.  Gráfico de embudo del éxito de los procedimientos publicados sobre taquicardia auricular en la pobla-
ción de pacientes adultos con cardiopatías congénitas. Se han excluído aquellos estudios con un número 
importante de pacientes sin antecedentes congénitos o con sólo un pequeño subgrupo de estos pacien-
tes. Se consideró el éxito precoz del procedimiento en función con la estricta definición considerada por 
los diferentes autores. Las líneas punteadas representan la distribución esperada del éxito del procedi-
miento en base al tamaño muestral, sugiriendo que pequeños estudios con altas tasas de éxito pueden 
quedar sobrerrepresentados. Imagen adaptada [65].
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Figura 39.  Sitios de ablación usados para el tratamiento de la “taquicardia auricular incisional” con un obstáculo 
central en la pard libre de la aurícula derecha. Se muestra un esquema de la aurícula derecha según una 
visión antero-posterior. La línea con una flecha representa el frente de activación de la taquicardia inci-
sional. Imagen adaptada [76].
ABL Lesión de ablación, VCI Vena cava inferior, CICATRIZ Cicatriz de atriotomía o parche, VCS Vena cava 
superior, AT Anillo tricuspídeo.
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Figura 40.  Curva de supervivencia acumulada libre de recurrencias de taquiarritmias auriculares estratificado por 
el tipo de taquicardia (localización de la zona de conducción lenta). La curva de supervivencia comienza 
en el momento en que se documenta el primer episodio de taquiarritmia en pacientes con flutter depen-
diente (AFL-ICT) y no dependiente (AFL-No ICT) del istmo cavo-tricuspídeo [102]. Imagen adaptada.
RR Riesgo relativo.
Figura 41.  Curva de supervivencia acumulada libre de recurrencias de taquiarritmias auriculares estratificado por el tipo 
de cardiopatía. La curva de supervivencia comienza en el momento en que se documenta el primer episodio 
de taquiarritmia en pacientes con cardiopatía congénita o adquirida tricuspídeo [102]. Imagen adaptada.
RR Riesgo relativo.
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Figura 42.  (A) Mapa de activación electro-anatómico 3D de la aurícula derecha (CARTO) de un flutter auricular en 
la pared libre de la aurícula derecha en un varón de 67 años que previamente se había sometido a una 
resección quirúrgica de un mixoma en aurícula izquierda. Se puede apreciar un circuito macrorreentrante 
de doble onda, con un circuito antihorario alrededor de la cicatriz de atriotomía en la pared libre de la 
aurícula derecha y otro circuito horario alrededor del anillo tricuspídeo. (B) Mapa de localización CARTO 
sobre la aurícula derecha en el mismo paciente mostrando la ablación (puntos marrones) realizada. Dos 
líneas de ablación fueron desarrolladas: la primera sobre el istmo cavo-tricuspídeo y la segunda uniendo 
el extremo inferior de la cicatriz de atriotomía de la pared libre de la AD (marcada por una línea de dobles 
potenciales –puntos rosas) a la vena cava inferior. (C) Esquema de la ablación realizada (estrellas rojas). 
Imagen adaptada [103].
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Figura 43.  Mapa de activación 3D electro-anatómico (CARTO) de una taquicardia auricular macrorreentrante en un 
paciente intervenido de cierre de un defecto septal interauricular. Las áreas grises, en la pared posterola-
teral de la aurícula derecha, representan áreas de cicatriz no excitable en relación a la atriotomía previa, 
caracterizada por electrogramas de muy bajo voltaje. Durante la taquicardia, el frente de activación viaja, 
alrededor de la cicatriz de atriotomía, en un circuito macrorreentrante. Las líneas de ablación (puntos 
tojos), conectando la cicatriz de atriotomía con la vena cava superior (VCS) e inferior (VCI), eliminaron con 
éxito la taquicardia [92].
iii. Implante de marcapasos para el control de la bradicardia y/o proporcionar una es-
timulación automática auricular antitaquicardia. Esta opción se considera excepcio-
nal, existiendo muy pocas publicaciones en la literatura que la aborden. Puede ser de 
elección esta alternativa terapéutica en pacientes en los que la taquiarritmia persiste 
tras una ablación infructuosa y terapia farmacológica estándar [65], o en pacientes 
con síndrome bradicardia-taquicardia, dado que la corrección de frecuencias lentas se 
asocia a una reducción de la frecuencia de los episodios de taquicardia auricular ma-
crorreentrante. El implante de marcapasos permite una terapia médica más agresiva, 
en particular en pacientes con disfunción sinusal [104].
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iv. Intervención quirúrgica. El abordaje quirúrgico quedaría reservado para aquellos 
pacientes en los que los procedimientos ablativos transcatéter no hayan resultados 
exitosos o aquellos que presenten defectos cardiacos estructurales asociados que 
requieran una cirugía concomitante. La ablación intraoperatoria basada en la crea-
ción de líneas transmurales de bloqueo en la conducción del impulso ofrece una 
alternativa válida a las complejas técnicas quirúrgicas clásicas [94]. De hecho, los 
procedimientos de MAZE auricular derecho son cada vez más utilizados durante la 
reintervención quirúrgica [105].
La elección de una u otra terapia debe estar adaptada al estado hemodinámico y electro-
fisiológico de cada paciente.
En resumen, las arritmias clínicas constituyen la causa más frecuente de morbi-mortalidad 
y la causa más común de ingreso hospitalario y asistencia en urgencias en adolescentes y 
adultos con cardiopatías congénitas [38, 65, 93, 94], y su incidencia aumenta con la edad 
[4, 6]. Las taquiarritmias auriculares son más frecuentes que las ventriculares y numerosos 
estudios han mostrado que la arritmia más frecuente en esta población es la taquicardia 
por macrorreentrada intraauricular [3]. Esta taquicardia por macrorreentrada auricular es 
una arritmia de aparición tardía que ocurre con frecuencia en pacientes con cardiopatías 
congénitas operadas con atriotomía auricular derecha. Frecuentemente, el circuito de ma-
crorrentrada se produce alrededor de la cicatriz de atriotomía, de ahí que también reciba 
el nombre de taquicardia incisional. Sin embargo, existen factores hemodinámicos desen-
cadenantes relacionados con la dilatación y aumento de presión de la aurícula derecha; 
asimismo, el istmo cavotricuspídeo juega también un papel crucial en el mantenimiento 
de la macrorrentrada [79]. Si bien este tipo de arritmias puede aparecer en la práctica 
totalidad de los pacientes intervenidos a los que se les realiza una atriotomía derecha, su 
mayor prevalencia se concentra, principalmente, en cuatro cardiopatías congénitas previa-
mente operadas: comunicación interauricular, tetralogía de Fallot, corrección fisiológica 
de la transposición de los grandes vasos y cardiopatías con fisiología univentricular que 
llegan al estadio de Fontan [43, 106].
El tratamiento de esta arritmia ha sido muy variable. Además, debido a los resultados 
subóptimos de las diferentes alternativas terapéuticas existentes, este tipo de taquiarritmias 
llega a plantear nuevos desafíos en términos de tratamiento [97]. 
Este tipo de arritmias suele aparecer durante la evolución a largo plazo tras la cirugía car-
diaca. Por ello, se entiende que estas arritmias tengan un mayor impacto en la población 
intervenida durante la edad pediátrica, con un mayor tiempo de seguimiento para poder 
desarrollarlas. Sin embargo, habida cuenta que el abordaje mediante atriotomía derecha 
no sólo se aplica a la amplia mayoría de las cirugías congénitas sino también lo hace en las 
cirugías cardiacas llevadas a cabo en la población adulta no congénita (aunque de manera 
menos frecuente), la repercusión de estas arritmias es global dentro de la cirugía cardiaca.
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II.  FUNDAMENTOS DEL ESTUDIO. HIPÓTESIS DE TRABAJO Y OBJETIVOS
El objetivo general de este estudio de investigación consiste en reducir la incidencia de ta-
quicardia por reentrada intraauricular en la población adulta con cardiopatías congénitas 
corregida mediante abordaje auricular derecho.
 1. HIPÓTESIS DE TRABAJO
1. El mecanismo de un elevado porcentaje de estas arritmias está relacionado con la 
presencia de una cicatriz en la pared lateral de la aurícula derecha [1, 3, 44, 65, 75 
– 79, 81, 83]. Dicha cicatriz es el resultado de la curación de una incisión llevada a 
cabo en esta región con el fin de poder acceder a las cavidades intracardiacas y, de 
este modo, realizar procedimientos quirúrgicos para la corrección de las cardiopa-
tías congénitas [85].
2. En la fisiopatología de estas arritmias por reentrada juega un papel fundamental no 
sólo la propia cicatriz, que constituye el obstáculo central alrededor del cual se pro-
paga el impulso, sino también la presencia de ciertos pasajes estrechos (“istmos”) que 
permiten la perpetuación de la taquicardia debido a la conducción lenta del impulso 
eléctrico a este nivel. De este modo, el bloqueo del impulso en este punto eliminaría 
la taquicardia [69].
En base a lo anteriormente expuesto, desarrollamos:
La elaboración de una nueva técnica quirúrgica que, conectando la sutura de atriotomía con 
alguna barrera anatómica, impida la generación de circuitos de reentrada.
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Tal conexión se puede establecer entre cualquiera de las diferentes barreras anatómicas 
que existen en la proximidad de la sutura de atriotomía (destacando el anillo tricuspídeo 
o la vena cava inferior). Además, a la hora de llevarla a cabo se intenta realizar un proce-
dimiento que favorezca un proceso de cicatrización, en tanto que diferentes estudios han 
puesto de manifiesto la ausencia de conducción eléctrica en tejido miocárdico cicatricial 
[107 – 109]. Sin embargo, no existe ningún artículo que explique el efecto sobre la conduc-
ción auricular en caso de una línea de sutura sobre tejido miocárdico sano (sin incisión). A 
nivel teórico, es probable que una línea de sutura sin incisión llegue a formar también una 
barrera a la conducción del impulso, dado que estrangula el tejido miocárdico auricular y, 
de este modo, interfiere en su función, a la vez que favorece la aparición de fibrosis (cica-
trización). De ser cierto, podría ser usada en el campo quirúrgico para generar cicatrices 
que, conectando la sutura de atriotomía con alguna barrera natural, ayudaran a prevenir 
la formación de circuitos de reentrada alrededor de las incisiones realizadas en la aurícula 
derecha (un modo efectivo frente a la taquicardia por reentrada intraauricular).
Con todo ello, los objetivos específicos de nuestro proyecto son:
1. Elaborar una técnica quirúrgica simple, reproducible y con carácter preventivo frente a las 
taquiarritmias supraventriculares por reentrada que aparecen durante la evolución de los 
pacientes intervenidos de cirugía cardiaca, que pudiera ser llevada a cabo (como procedi-
miento adjunto) en cualquier intervención que involucrara una atriotomía derecha.
2. La sutura transmural, desprovista de cualquier incisión, favorece el proceso de cicatrización, 
lo que impide la conducción eléctrica a su través.
Los aspectos básicos que deben seguirse para alcanzar este objetivo se sustentan en dos 
pilares básicos:
1. Sencillez. Dicho procedimiento no debería requerir gran destreza técnica ni incremen-
tar el riesgo quirúrgico.
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III. METODOLOGÍA
 1.  TIPO Y MARCO DE ESTUDIO
Se trata de un ensayo clínico no randomizado con control histórico llevado a cabo en el 
Hospital Universitario Virgen del Rocío (Sevilla), dentro de la Unidad Intercentros de Car-
diopatías Congénitas del Adulto (UCCA) del Área del Corazón de Sevilla. Se trata de una 
unidad multidisciplinar integrada por los servicios de Cardiología Infantil, Cirugía Cardiaca 
de Cardiopatías Congénitas y Cardiología General. Es una unidad que atiende pacientes 
con cardiopatías congénitas procedentes de toda Andalucía Occidental. La UCCA lleva en 
funcionamiento desde 1997 y, durante este tiempo, se han valorado y seguido casi 2.000 
pacientes con cardiopatías congénitas, la mayoría de ellos procedentes de los servicios de 
Cardiología Infantil y Cirugía Cardiaca de Cardiopatías Congénitas del mismo hospital. 
 2.  POBLACIÓN DE ESTUDIO
La población de estudio estuvo constituida por todos aquellos pacientes adultos (edad ≥ 16 
años) diagnosticados de un defecto septal interauricular tipo ostium secundum como único 
sustrato fisiopatológico e intervenidos de cierre del mismo mediante abordaje quirúrgico en 
este centro durante el periodo de octubre de 2006 a noviembre de 2014. 
La indicación para cierre quirúrgico del defecto se estableció en base a las guías de prác-
tica clínica vigentes:
Indicación Clase Nivel de evidencia
Presencia de dilatación auricular / ventricular derechas, con o sin síntomas I B
Embolismo paradójico IIa C
Síndrome platipnea – ortodeoxia documentado IIa B
Hipertensión pulmonar grave irreversible sin evidencia de shunt izquierda – derecha III B
Tabla 4.  Criterios terapéuticos para el cierre de un defecto septal interauricular tipo ostium secundum como car-
diopatía aislada [110].
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Aquellos pacientes intervenidos en una etapa anterior a enero de 2013 constituyeron el 
grupo control (pacientes a los que no se les realizó la sutura a evaluar); a partir de esa 
fecha, los pacientes incluidos en el estudio formaron parte del grupo experimental.
Se excluyeron del presente estudio a aquellos pacientes intervenidos previamente de otra 
cardiopatía o con alguna lesión arrítmica constatable.
El presente ensayo clínico fue aprobado por el comité ético local el 26 de agosto de 2013 
(Anexo 1).
Todos los pacientes reclutados para el estudio dieron su consentimiento informado por 
escrito, previa entrevista con información detallada acerca de los objetivos y la metodolo-
gía del presente trabajo (Anexos 2 – 6). 
Figura 44.  Diagrama mostrando el flujo de los pacientes aceptados para el procedimiento.
III. METODOLOGÍA














































Nueva técnica para prevenir las macrorreentradas auriculares tras cirugía cardiaca en pacientes con cardiopatías congénitas
—  82  —
 3.  TÉCNICA PROPUESTA
La técnica quirúrgica propuesta fue llevada a cabo por cualquiera de los 3 cirujanos que 
forman parte de la Unidad de Cardiopatías Congénitas del Adulto (Dres. Alejandro Adsuar 
Gómez, Amir Reza Hosseinpour, Antonio González Calle).
Se procede a la realización de dicha técnica tras la finalización de la circulación extracorpórea. 
La circulación extracorpórea es un sistema que reemplaza total o parcialmente la función 
cardio-pulmonar, lo que permite que el corazón y pulmones propios estén en reposo y sin 
sangre mientras el resto del cuerpo sigue recibiendo un flujo adecuado de sangre oxigenada. 
Figura 46. Esquema representativo de la circulación extracorpórea. Imagen adaptada. 
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En estos pacientes, todas las intervenciones se realizaron mediante esternotomía media, 
bajo circulación extracorpórea en normotermia y mediante canulación bicaval estándar, 
usando cardioplejia hemática por raíz aórtica. 
La técnica quirúrgica planteada se realiza una vez retiradas las cánulas venosas y anudadas 
las correspondientes bolsas de tabaco. Dicha técnica consiste en suturar la pared libre de 
la aurícula derecha, desde la vena cava inferior hasta la sutura de atriotomía previa. 
Figura 47.  Sutura conectando la vena cava inferior con la cicatriz de atriotomía. La línea de sutura propuesta queda 
representada como una fina línea entrecruzada (Alejandro Adsuar, 2015).
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Esta sutura presenta una serie de características:
-  Se encuentra limitada por dos barreras a la conducción eléctrica (vena cava inferior 
y atriotomía derecha, siendo la primera una barrera natural [70, 111 – 113]).
- Se realiza sobre la pared auricular derecha, libre de cualquier incisión.
- Transmuralidad (esto es, implica a todo el grosor de la pared auricular).
-  Doble línea de sutura (se construye con ambos extremos de la misma sutura, atados 
posteriormente entre sí).
Se construye así una línea de sutura que se extiende desde la propia vena cava inferior 
(VCI) hasta la sutura de atriotomía realizada previamente para el abordaje del defecto in-
tracardiaco.
Existen ocasiones en las que las canulaciones de las venas cavas (tanto superior como 
inferior) se realizan sobre la pared auricular derecha más que sobre las propias venas. En 
estos casos, aunque poco probables, los circuitos de reentrada también pueden formarse 
alrededor de las cicatrices generadas en las zonas de dichas canulaciones [115]. Por ello, 
aunque estas cicatrices resultantes sean probablemente demasiado pequeñas como para 
generar circuitos macrorreentrantes que puedan prolongarse en el tiempo, deben de ser 
tenidas en cuenta a la hora de desarrollar la sutura propuesta, especialmente si considera-
mos que apenas requiere de unos pequeños ajustes fáciles de realizar:
1. El primer ajuste se basa en la dirección de la línea de sutura. En este sentido, se ajusta 
la dirección para que cruce por el lugar donde se ha realizado la canulación de la vena 
cava inferior (Figuras 48 y 49).
2. En caso de que la canulación de la vena cava superior (VCS) se realice también en el 
miocardio auricular (en lugar de hacerlo directamente en la propia VCS), se hará un 
segundo ajuste: se construirá una nueva línea entre la región de canulación de la VCS 
y la incisión de atriotomía. Esto dará lugar a una línea de sutura compuesta conectan-
do todas las incisiones auriculares (atriotomía y sitios de canulación) y la VCI entre sí 
en serie, de modo tal que no se podrá formar ningún circuito reentrante alrededor de 
cualquiera de ellos (Figura 50).
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Figura 48.  La orientación de la línea de sutura se ajusta para cruzar el sitio de canulación de la vena cava inferior, 
dada la ubicación de este lugar en el miocardio auricular (en lugar de hallarse en la propia vena cava 
inferior) (Alejandro Adsuar, 2015).
Los lugares de canulación quedan representados como marcas negras redondeadas. 
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Figura 50.  Dibujo representativo en caso de que ambas zonas de canulación (marcas negras redondas) se ubiquen 
en tejido auricular. Se construyen dos líneas independientes de sutura: una desde la VCI a la incisión de 
atriotomía cruzando la zona de canulación de la VCI; la otra se extiende desde la incisión de atriotomía 
hasta el sitio de canulación de la VCS (Alejandro Adsuar, 2015). 
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 4.  EVALUACIÓN DE LA SUTURA PROPUESTA 
La evaluación se llevó a cabo mediante estudios de mapeo electro-anatómico. Dichos es-
tudios fueron realizados por los responsables de la Unidad de Arritmias del Hospital Uni-
versitario Virgen del Rocío (Dres. Alonso Pedrote Martínez y Eduardo Arana Rueda). Tales 
operadores eran ciegos al tipo de sutura realizada.
El estudio electrofisiológico fue llevado a cabo, al menos, 2 meses después de la cirugía 
cardiaca: 2 – 13 meses para aquéllos con la línea de sutura propuesta y hasta 89 meses en 
aquéllos que no la presentaban. Este mínimo tiempo de espera de 2 meses fue escogido 
de forma arbitraria para permitir que el proceso de fibrosis se estableciera en la línea de 
sutura, aun cuando la posibilidad de fibrosis era puramente teórica.
En el momento del estudio, todos los pacientes estaban asintomáticos y en ritmo sinusal. 
Ninguno de ellos estaba bajo tratamiento antiarrítmico. El estudio se realizó sin sedación y 
con el paciente en estado posprandial.
 5.  ESTUDIO ELECTROFISIOLÓGICO
Los estudios de mapeo electro-anatómico se basaban en obtener mapas de activación 
eléctricos de la pared auricular derecha empleando el sistema de cartografía electro-ana-
tómica no fluoroscópica (sistema CARTO –Biosense Webster, Diamond Bar, CA). Dicho sis-
tema utiliza un catéter de cartografía integrado con un sensor de localización incorporado 
en su punta para permitir la adquisición automática y simultánea del electrograma de esa 
posición y sus coordenadas de localización tridimensional. El sistema de cartografía ad-
quiere la localización del electrodo de la punta del catéter junto con su electrograma local 
y reconstruye un mapa electro-anatómico tridimensional de la cámara cardíaca codificada 
en color, con información electrofisiológica relevante y en tiempo real. En su versión más 
reciente (Carto 3) combina, con la tecnología antes descrita, la localización por corrientes 
de todos los catéteres, gracias a seis parches colocados en el tórax del paciente. Se crea 
así un espacio de corrientes alrededor de la cavidad mapeada, permitiendo así represen-
tar todos los catéteres que carezcan de un sensor de posicionamiento.
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Figura 51.  Tecnología de triangulación del sistema de mapeo electro-anatómico CARTO. 3 bobinas separadas emi-
ten un campo magnético de baja densidad, gráficamente representado por hemisferios codificados en 
colores. La intensidad del campo de cada bobina es calibrada por un sensor que existe en el punta de un 
catéter de mapeo/ablación especializado, de modo que su posición relativa a cada bobina es calculada.
Figura 52.  Esquema de localización de los parches colocados alrededor del tórax del paciente.
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El estudio requirió la utilización de dos catéteres, ambos introducidos por vía venosa fe-
moral derecha y avanzados hasta la aurícula derecha:
a. Electrodo de estimulación (6416-200 cm, Medtronic Inc, Minneapolis, MN, EEUU), 
posicionado mediante un sistema de fijación activa en el endocardio de la pared 
anterior de la aurícula derecha próximo a la entrada de la VCI (muy próximo y anterior o 
posterior a donde la línea de sutura propuesta se encuentra). Permitía generar señales 
eléctricas, con tren fijo de estimulación a 600 ms.
b. Catéter para la detección de las señales eléctricas (catéter de mapeo) (PentaRay NAV 
eco, Biosense Webster). Se ubicaba secuencialmente en múltiples lugares de la pared 
auricular, pudiendo así obtener la activación de la pared auricular estimulada por el 
electrodo de estimulación.
Con este sistema se evaluaba la línea de sutura propuesta de dos modos:
1. Valorando la presencia de una continuidad de tejido fibroso (no conductor) en la 
región entre la vena cava inferior y la cicatriz de atriotomía. Esta región se establecía 
en base a la evidencia de áreas contiguas con electrogramas ausentes o con voltajes 
<0,5 mV [116 – 118]. 
Los voltajes detectados eran entonces codificados en una escala de color, lo que ge-
nera una representación visual de los mismos (Figura 53).
2. Demostrando si la señal eléctrica puede transmitirse a través de dicha línea, lo que 
supondría la existencia de un bloqueo a la conducción eléctrica. Para ello, se estimu-
laba a un lado de la sutura propuesta (por ejemplo, con el electrodo de estimulación 
ubicado en la pared auricular anterior, muy próximo a la entrada de la vena cava in-
ferior —región identificada previamente mediante el mapa de voltaje) y se analizaba 
el tiempo en que dicho impulso era registrado en diferentes puntos de la aurícula. A 
continuación, se repetía el mismo proceso estimulando desde el lado opuesto de la 
sutura a evaluar (pared posterior de la pared auricular, a nivel de la entrada de la vena 
cava inferior). Con ello, se pretendía analizar si la sutura daba lugar a un bloqueo uni o 
bidireccional en la conducción del impulso.
El tiempo registrado era codificado (del mismo modo al explicado en el apartado an-
terior) en una escala de colores, generando así un mapa de activación. Esto nos permi-
tía identificar fácilmente la trayectoria del frente de propagación, así como la presencia 
de cualquier barrera a su través, simplemente teniendo en cuenta el código de color 
asignado a esa zona de la pared auricular. 
La utilidad de este sistema a la hora de evaluar la existencia de un bloqueo radica en 
la elevada densidad de puntos a ambos lados de la sutura propuesta sobre los que se 
analizaba la velocidad de conducción desde el punto de estimulación. Tales puntos se 
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encuentran espacialmente próximos entre sí, por lo que los tiempos de activación en-
tre ellos deberían ser similares, a menos que la línea de sutura constituyera una barrera 
eléctrica. Si fuese el caso, puntos ubicados inmediatamente al otro lado de la cicatriz 
presentarían tiempos de activación muy prolongados.
Consideramos bloqueo en un sentido si, al estimular a un lado de la sutura se registra 
la actividad eléctrica más tardía justo al otro lado de la misma sutura (Figura 54 B). Se 
valida la línea de bloqueo cuando se confirma un bloqueo bidireccional de la misma.
Si bien se podría argumentar que este segundo punto resulta innecesario, en tanto 
que está bien establecido que las cicatrices constituyen barreras anatómicas a la con-
ducción eléctrica [115, 119], decidimos emplear ambos métodos.
 6.  EVALUACIÓN DE LA SEGURIDAD DEL PROCEDIMIENTO
Se recogieron todos los efectos adversos. La relación de los eventos adversos al procedi-
miento fue determinado por consenso de los diferentes investigadores.
 7.  PRESENTACIÓN DE DATOS
Todos los cálculos y análisis se llevaron a cabo usando el programa estadístico IBM® SPSS® 
Statistics Versión 20.
Las variables se expresan mediante proporción, en caso de variables cualitativas, o media-
na (con rango intercuartílico, mínimo y máximo) para variables cuantitativas.
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VI. RESULTADOS
 1.  CARACTERÍSTICAS DE LOS PACIENTES
13 pacientes fueron incluidos en el estudio. De ellos, el 76,9% (10) eran mujeres. La media-
na de edad en el momento de la intervención quirúrgica fue de 31 años (rango intercuartí-
lico 20,3 años, mínimo 16 y máximo 57) (Tabla 5). Ninguno de los pacientes incluidos en el 
estudio tenía historia de eventos arrítmicos (ni previo a ni tras el procedimiento quirúrgico) 
ni estaba bajo tratamiento antiarrítmico.
Paciente Sexo Edad (años) Fecha IQ Fecha EEF Sutura
1 Mujer 46 05.10.06 20.01.14 No
2 Mujer 29 07.12.10 27.02.14 No
3 Mujer 20 28.01.11 12.02.14 No
4 Mujer 16 27.09.11 05.12.13 No
5 Mujer 36 18.09.12 20.11.14 No
6 Mujer 45 10.01.13 20.01.14 Sí
7 Hombre 24 01.10.13 30.01.14 Sí
8 Hombre 19 18.10.13 12.01.14 Sí
9 Mujer 40 23.10.13 27.02.14 Sí
10 Hombre 37 09.01.14 03.03.14 Sí
11 Mujer 57 21.01.14 12.09.14 Sí
12 Mujer 29 10.02.14 12.09.14 Sí
13 Mujer 31 28.05.14 20.11.14 Sí
Tabla 5.  Características clínicas.
IQ intervención quirúrgica, EEF estudio electrofisiológico.
La mediana de tiempo transcurrido desde la fecha de la cirugía de cierre del defecto sep-
tal interauricular hasta llevar a cabo el estudio electrofisiológico fue de 8 meses (rango 
intercuartílico 27,7 meses, mínimo 2 y máximo 89).
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a. Sutura propuesta
A 8 pacientes se les realizó la sutura propuesta. En el momento de la cirugía cardiaca 
abierta presentaban una mediana de edad de 34 años (rango intercuartílico 18,7 me-
ses, mínimo 19 y máximo 57 años). Todos ellos fueron intervenidos después de enero 
de 2013. El estudio se desarrolló a los 2 – 13 meses tras la cirugía cardiaca (mediana 
5 meses).
b. Sin sutura
El estudio electrofisiológico se llevó a cabo sobre 5 pacientes sin la sutura propuesta, 
constituyendo el grupo control. Durante el procedimiento quirúrgico, tenían una me-
diana de edad de 29 años (mínimo 16 años y máximo 46; rango intercuartílico 22,7 
años) y fueron intervenidos antes de enero de 2013. El rango de tiempo entre el cierre 
de la comunicación interauricular y el estudio electrofisiológico fue de 26 a 89 meses 
(mediana 37 meses).
Grupo NS Grupo SP
Número de pacientes 5 8















Tabla 6.  Características clínico-demográficas de los pacientes inluidos en el estudio.
NS grupo control (sin sutura), SP grupo experimental (con sutura propuesta), EEF estudio electrofisiológico.
Tal y como se expuso en el apartado anterior, los procedimientos se llevaron a cabo bajo 
circulación extracorpórea, sin incidencias quirúrgicas en ningún paciente. La mediana de 
los tiempos de circulación extracorpórea fue de 25 minutos (rango intercuartílico 7 minu-
tos, mínimo 17 y máximo 29 minutos), mientras que la de anoxia fue de 8 minutos (rango 
intercuartílico 3 minutos, mínimo 5 minutos y máximo 9).
La atriotomía no cruzó la crista terminalis en ningún paciente.
La evolución postoperatoria fue favorable en todos los pacientes, sin incidencias dignas 
de mención (incluyendo eventos arrítmicos).
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 2.  CARACTERIZACIÓN DEL SUSTRATO AURICULAR 
Como primer paso del estudio, se realizó un mapeo electro-anatómico en todos los pa-
cientes. Todos ellos se encontraban en ritmo sinusal.
Para ello, se generó un estímulo (con una longitud de ciclo de estimulación en todos los 
casos de 600 ms), detectado en diferentes puntos de la anatomía auricular derecha, crean-
do así un mapa electro-anatómico de alta densidad. En este sentido, la mediana de puntos 
por mapa fue de 2.197 (rango 1.947 a 2.448).
Se caracterizó la aurícula derecha en base a 2 características: 
1. Aspectos anatómicos. Con ayuda del catéter Pentaray® se llevó a cabo la creación de 
mapas de alta resolución con el fin de configurar la anatomía auricular derecha. En 
estos mapas quedaban identificadas estructuras anatómicas importantes tales como 
venas cavas, válvula tricúspide, crista terminalis u orejuela auricular.
2. Áreas de cicatriz. El mapeo electronatómico mostró la presencia de una gran región 
cicatricial en la pared libre de la aurícula derecha, correspondiendo a la sutura de 
atriotomía previa. Esta cicatriz representaba una superficie mediana total de 5 cm2 
(rango, de 1,9 a 7,7 cm2). 
En todos los pacientes se identificó la cicatriz de atriotomía (definida como voltajes 
≤ 0,5 mV). En aquellos pacientes sobre los que no se había realizado la sutura a eva-
luar (grupo control), se demostraron voltajes normales en la región auricular existente 
entre la cicatriz de atriotomía y la vena cava inferior, indicando la presencia de tejido 
auricular normal en este zona (Figura 55).
Por el contrario, los mapas de voltaje llevados a cabo sobre aquellos pacientes a los 
que se les había hecho la sutura propuesta en ese estudio revelaron la presencia de 
una línea de cicatriz continua que se extendía desde la propia cicatriz de atriotomía 
hasta la vena cava inferior (Figura 56).
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Figura 55.  Mapa de voltaje de la aurícula derecha, en una visión oblicua anterior derecha, en un paciente interveni-
do de un cierre de un defecto septal interauricular tipo ostium secundum a través de una incisión en la 
aurícula derecha y que forma parte del grupo control. Se aprecia una zona de bajo potencial en la pared 
anterior de la aurícula derecha, correspondiente a la sutura de atriotomía. Se identifica una zona de vol-
taje normal entre la cicatriz de atriotomía y la vena cava inferior.
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Figura 56.  Mapa de voltaje de la aurícula derecha, en una visión oblicua anterior derecha, en un paciente intervenido 
de un cierre de un defecto septal interauricular tipo ostium secundum a través de una incisión en la aurícula 
derecha y al que se le ha realizado la sutura propuesta. Se aprecia una zona de bajo potencial en la pared 
póstero-lateral de la aurícula derecha, correspondiente a la crista terminalis y otra más anterior identificada 
como la sutura de atriotomía. Se observa continuación de esta sutura hacia la vena cava inferior.
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 3.  MAPA DE ACTIVACIÓN
Se analizaron los tiempos de conducción entre dos pares de electrodos epicárdicos ubi-
cados próximamente entre sí, en la región ántero-medial y póstero-lateral de la aurícula 
derecha, en la proximidad de la desembocadura de la vena cava inferior.
En los pacientes del grupo control, los mapas de activación revelaron que los frentes de 
onda se propagaban, simultáneamente, tanto por el extremo superior como el inferior de la 
cicatriz de la sutura de atriotomía, en particular por la región entre la cicatriz y la vena cava 
inferior (la cicatriz había sido previamente identificada en el mapa de voltaje) (Figura 57).
Por el contrario, la sutura realizada entre el extremo inferior de la sutura de atriotomía y la 
vena cava inferior constituía una barrera bidireccional a la propagación del impulso eléctri-
co. De este modo, el frente de activación se extendía exclusivamente a través del extremo 
superior de la sutura de atriotomía. Es por ello que las áreas de tejido miocárdico auricular 
ubicadas en el lado opuesto a la línea de sutura propuesta eran las últimas en resultar ac-
tivadas (Figura 58).
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Asimismo, los tiempos de activación entre puntos adyacentes a cada lado de la línea de 
sutura propuesta, o en puntos equivalentes en aquellos pacientes a los que no se les había 
realizado, fueron analizados. Se pusieron de manifiesto notables diferencias en los mismos, 
a expensas de un mayor tiempo de activación en los pacientes portadores de la sutura en 
cuestión, tanto cuando la estimulación fue anterior como posterior:
Mediana Mínimo Máximo
Grupo NS 31 10 51
Grupo SP 103 90 110
Tabla 7.  Análisis del retraso en la conducción tras estimmulación posterior. Los tiempos se expresan en milise-
gundos (ms).
NS grupo control (sin sutura), SP grupo experimental (con sutura propuesta).
Mediana Mínimo Máximo
Grupo NS 29 29 51
Grupo SP 104 88 130
Tabla 8.  Análisis del retraso en la conducción tras estimmulación anterior. Los tiempos se expresan en milise-
gundos (ms).
NS grupo control (sin sutura), SP grupo experimental (con sutura propuesta).
Figura 59.  Retraso en la conducción. Se exponen los tiempos de caso de estimulación anterior (sentido antihorario) y 
posterior (sentido horario), en milisegundos (ms). Se muestran los resultados de los dos grupos estudiados.
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 4.  MAPA DE PROPAGACIÓN 
Una vez realizados los correspondientes mapas de activación, pasamos a mostrar en 
diferentes secuencias la propagación del impulso desde el punto de estimulación. 
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 5.  SEGURIDAD DEL PROCEDIMIENTO 
De todos los pacientes estudiados, uno de ellos presentó episodio de taquicardia auricu-
lar macrorreentrante autolimitado. No otros eventos registrados.
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 V.  DISCUSIÓN
La línea de sutura propuesta sobre tejido auricular intacto da lugar a una cicatriz y 
constituye una barrera para la conducción eléctrica. Esto ha sido demostrado claramente 
en los estudios electrofisiológicos llevados a cabo en los ocho pacientes estudiados a los 
que se les había realizado previamente esta sutura.
Cinco pacientes sin la línea de sutura fueron también estudiados. Esto podría ser 
considerado innecesario por dos razones:
1) Es bien sabido y establecido que no debería existir ninguna barrera a la conducción 
del impulso eléctrico en la zona de interés en estos pacientes [82]. 
2) Grabaciones de estudios de mapeo electro-anatómicos de muchos pacientes con ci-
catrices de atriotomía derecha ya están presentes en los registros de nuestra Unidad 
de Electrofisiología, mostrando una conducción sin obstáculos a este nivel. 
Por tanto, no resultaría necesaria una nueva verificación. Sin embargo, estos 5 pacientes 
(que constituían el grupo control), fueron incluidos con el fin de crear un estudio ciego: 
los electrofisiólogos que llevaban a cabo los estudios de mapeo sabían que no se había 
realizado la línea de sutura a todos los pacientes del estudio, habiéndoseles ocultado el 
número y el nombre de los mismos.
El efecto de barrera de esta línea de sutura se basa, esencialmente, en el bloqueo de los 
posibles circuitos de reentrada alrededor de las cicatrices de atriotomía. Esto es impor-
tante, dado que estos circuitos reentrantes son responsables de un tipo de arritmia que 
adquiere gran relevancia en la población de adultos con cardiopatías congénitas: la taqui-
cardia auricular macrorreentrante.
Las arritmias representan la complicación a largo plazo más común tras la cirugía de las 
cardiopatías congénitas [1 – 7, 23, 44, 80, 103, 120, 121]. Pueden constituir parte de la 
historia natural de algunas de las malformaciones, pero a menudo son iatrogénicas y 
surgen alrededor de las cicatrices de atriotomía. La mayor parte de estas arritmias aparecen 
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durante el seguimiento tras una cirugía cardiaca de corrección de una enfermedad 
cardiaca congénita, siendo el tipo de arritmia más frecuente la taquicardia por reentrada 
intraauricular provocada por circuitos macrorreentrantes alrededor de las cicatrices de 
atriotomía derecha [2, 77, 99, 100, 122]. Ésta puede ocurrir como complicación a largo 
plazo de, incluso, los procedimientos quirúrgicos más simples, tales como la corrección de 
los defectos septales interauriculares, donde diferentes estudios muestran una incidencia 
de hasta el 30% de este tipo de arritmia, con una mediana de tiempo de seguimiento de 
20 años [82, 88].
Contrariamente, esta arritmia es poco frecuente tras una cirugía cardiaca por una 
enfermedad cardiaca adquirida, a pesar del hecho de que a estos pacientes también 
se les realizan incisiones auriculares derechas provocadas por las canulaciones venosas. 
Esta diferencia en cuanto a su diferente incidencia se explica, generalmente, por el 
hecho de que la atriotomía derecha no constituye un abordaje tan común en la cirugía 
de las cardiopatías adquiridas; además, las cicatrices auriculares provocadas por las 
canulaciones venosas aisladas son demasiado pequeñas como para provocar circuitos 
macrorreentrantes prolongados en el tiempo [77]. No obstante, otra explicación razonable 
para esta diferencia estaría relacionada con la edad y duración del seguimiento. En este 
sentido, cabría recordar que esta arritmia no suele ocurrir durante el postoperatorio 
inmediato; de hecho, según los diferentes estudios, suele ocurrir al cabo de muchos años 
(incluso décadas) tras la intervención quirúrgica [4]. De este modo, sería menos probable 
que ocurriera en aquellos pacientes que se sometiesen a una cirugía por una enfermedad 
cardiaca adquirida, en tanto que estos pacientes suelen ser añosos, siendo más probable 
que fallezcan por causas naturales antes de que esta arritmia pudiera ocurrir, incluso en 
casos en que las pequeñas cicatrices provocadas por las canulaciones venosas pudieran, 
potencialmente, dar lugar a circuitos macrorreentrantes sostenidos.
Diferentes estudios han mostrado que el circuito de propagación de las taquicardias por 
reentrada intraauricular varía en función del defecto anatómico y tipo de reparación quirúr-
gica [3, 91, 123, 124]. Así, en las que ocurren en el contexto de reparaciones sobre cora-
zones biventriculares (incluyendo pacientes intervenidos de corrección fisiológica o au-
ricular de la trasposición de los grandes vasos) la región cavo-tricuspídea o la región entre 
el extremo inferior de la atriotomía y la vena cava inferior suelen constituir las zonas críticas 
que permiten la perpetuación de la taquicardia; sin embargo, en pacientes con una circu-
lación de Fontan las áreas críticas suelen estar localizadas en la pared lateral de la aurícula 
derecha (figura 61). Por otro lado, la implicación de los parches o cicatrices quirúrgicas en 
el desarrollo de estas taquicardias queda fuera de toda duda. De hecho, esta teórica het-
erogeneidad electrofisiológica de esta secuela quirúrgica se reduce en el hecho de que 
todos estos circuitos suelen quedar limitados a la aurícula derecha, al tiempo que quedan 
modulados por la presencia de diferentes zonas de fibrosis (resultado del proceso de cu-
ración de parches o líneas de sutura) y barreras naturales a la conducción del impulso. 
Además, de forma general, las zonas críticas que permiten la perpetuación de la taqui-
cardia en estos pacientes congénitos suelen ser la región auricular existente entre la vena 
cava inferior y el extremo inferior de la cicatriz de atriotomía, o entre la vena cava inferior y 
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el anillo tricuspídeo, focos habituales de ablación quirúrgica ó electrofisiológica. En todos 
estos casos, la conexión de la incisión quirúrgica con alguna barrera natural bloquearía la 
generación de circuitos de reentrada en los que participara dicha incisión (futura cicatriz).
Figura 64.  Localizaciones de istmos críticos tratados de forma exitosa mediante radiofrecuencia en función del gru-
po de pacientes. Los círculos blancos representan localizaciones anteriores. Imagen adaptada [123].
CC Cardiopatía Congénita.
Otro aspecto importante que debería ser señalado es el hecho de que diferentes estu-
dios hayan puesto de manifiesto que las taquicardias por reentrada intraauricular no sean 
particularmente frecuentes en pacientes intervenidos de un cierre de un defecto septal 
interauricular, a diferencia de la fibrilación auricular [125 – 127]. Además, el cierre precoz 
de este defecto (< 25 años de edad) llevaría a una reducción del riesgo de presentar arrit-
mias supraventriculares en el futuro, en particular las taquiarritmias por reentrada. De este 
modo, cabría preguntarse si esta población era la más idónea para plantear un estudio de 
reducción de incidencia de taquiarritmias en el futuro.
Sin embargo, hemos de tener presente dos hechos bien contrastados:
1. La población escogida es completamente homogénea en cuanto al tipo de cardiopa-
tía que presenta.
2. Su prevalencia es elevada dentro de la población de adultos con cardiopatías congé-
nitas no intervenidos. 
Nueva técnica para prevenir las macrorreentradas auriculares tras cirugía cardiaca en pacientes con cardiopatías congénitas
—  140  —
Ello nos permitió poder tener un considerable grupo de pacientes sobre los que poder 
realizar este proyecto. 
Pacientes con un mayor riesgo de desarrollar taquiarritmias por reentrada en el futuro, 
tales como aquéllos con fisiología univentricular sometidos a una intervención de Fontan 
presentarían, en su caso, diferentes inconvenientes para ser incluídos en el estudio:
1. A diferencia de lo expuesto previamente, presentan una heterogeneidad importante 
en cuanto a la cardiopatía de base.
2. Además, muy pocos pacientes llegan a la edad adulta sin haber sido sometidos a este 
procedimiento. Ello implicaría la necesidad de incluir a estos pacientes en el ensayo 
clínico en edad pediátrica, situación que, muy probablemente, no hubiera sido apro-
bada por el comité ético local.
El sustrato anatómico de la cicatriz no constituye la única condición necesaria para que 
se genere una taquiarritmia por reentrada. Ya hemos explicado que los pacientes que 
desarrollan arritmias por reentrada suelen presentar anomalías anatómicas o eléctricas 
(funcionales), causadas por vías accesorias, separación anormal de fibras adyacentes 
que pueden dar lugar a los dos brazos de un circuito reentrante, o fibras yuxtapuestas 
con diferentes características electrofisiológicas, a menudo resultado de alteraciones 
en el miocardio y fibras de Purkinje como resultado de un proceso patológico. Los pa-
cientes susceptibles con dichas alteraciones subyacentes no suelen sufrir taquicardias 
incesantes debido a que los mecanismos electrofisiológicos necesarios para el inicio y 
mantenimiento de la taquicardia reentrante no suelen estar presentes al mismo tiempo. 
Sin embargo, cambios en la frecuencia cardiaca o tono autonómico, isquemia local, al-
teraciones electrolíticas o del pH, o la aparición de un estímulo prematuro (dando lugar 
a cambios transitorios de las propiedades electrofisiológicas del miocardio) pueden ser 
suficientes para iniciar una taquicardia por reentrada. De hecho, despolarizaciones pre-
maturas con frecuencia inician estas taquiarritmias cuando se dan las condiciones elec-
trofisiológicas apropiadas (esto es, conducción lenta y bloqueo unidireccional). En este 
sentido, factores predisponentes tales como la presencia de disfunción sinusal pueden 
precipitar el desarrollo de arritmias por reentrada [48]. 
Todo ello justifica la dispar prevalencia de este tipo de taquiarritmia en las diferentes 
cardiopatías.
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Figura 65.  Curva de supervivencia libre de flutter auricular en función del tiempo transcurrido desde la realización 
de la intervención de Fontan. Curva de Kaplan-Meier. Imagen adaptada [48].
Sin embargo, algunos estudios preclínicos han sugerido una mayor predisposición a pre-
sentar este tipo de arritmias en aquellos pacientes en los que la zona de tejido miocárdico 
que queda entre la propia sutura de atriotomía y el anillo tricuspídeo o la vena cava infe-
rior es estrecho [129, 130], lo que sienta la idea de que las propiedades de la conducción 
eléctrica en las taquicardias incisionales están determinadas por la anchura de los pasillos 
existentes con la vena cava inferior y el anillo tricuspídeo. Esto explicaría el porqué estas 
taquicardias se desarrollan en algunos pacientes (no en todos), y proporcionaría una base 
teórica para la modificación de la técnica quirúrgica con el fin de prevenir estas arritmias 
en el futuro.
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Figura 66.  Ejemplos de incisiones quirúrgicas y resultados histológicos en grupos A, B y C. Se muestran microfoto-
grafías del pasillo entre la incisión y el anillo tricuspídeo (TA) con tinción de Masson. En todos los grupos 
se pueden ver las cicatrices incisionales como zonas de fibrosis. En el grupo A, se aprecia un miocardio 
auricular relativamente sano dentro del pasillo TA (panel superior); en el grupo B, fibras miocárdicas y 
tejido fibrótico se entrelazan dentro del pasillo, con una zona muy estrecha de tejido sano adyacente al 
TA (pasillo medio); en el grupo C se aprecia una densa cicatriz reemplazando el pasillo con miocardio 
aislado (flecha roja). La anchura de la cicatriz en estas 3 secciones fue, respectivamente, de 5,3, 5,4 y 5,8 
mm. Imagen adapatada [129].
VCS vena cava superior, VCI vena cava inferior, RAA orejuela derecha, TA anillo tricuspídeo, RV ventrículo 
derecho, RA aurícula derecha, RCA arteria coronaria derecha, SCAR cicatriz. 
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Con independencia de todo lo expuesto con anterioridad, lo cierto es que esta arritmia 
constituye una complicación habitual durante el seguimiento a largo plazo de los pacientes 
intervenidos de una cardiopatía congénita. Si bien el espectro de manifestaciones clínicas 
al que puede dar lugar es bastante amplio, puede llegar incluso a causar síntomas graves, 
siendo a menudo estas arritmias refractarias (o no llegando a alcanzar una respuesta 
completa) a las modalidades de tratamiento convencionales [3, 44, 85, 120, 121, 131]. No 
obstante, puede ser prevenida mediante el uso de diferentes procedimientos quirúrgicos, 
uno de los cuales es presentado en este trabajo. Otras alternativas merecen, sin embargo, 
una breve mención:
1) Un método alternativo consistiría en prolongar la cicatriz de atriotomía hacia la vena 
cava inferior [129, 132]. Tal incisión prevendría la formación de circuitos de reentrada. 
Sin embargo, este aparentemente método sencillo es a menudo difícil de llevar a cabo 
sin la retirada de la cánula de la vena cava inferior, especialmente en niños pequeños. 
Esto incrementaría el riesgo quirúrgico de forma significativa, en tanto que requeriría 
de la realización de parada circulatoria.
2) La otra alternativa se basaría en la ablación mediante radiofrecuencia o crioablación, 
conectando la sutura de atriotomía lateral con la vena cava inferior, superior, o al ani-
llo tricuspídeo [133 – 135] (Figura 38). Este hecho constituye un método sencillo, que 
no complicaría de forma significativa el procedimiento. Sin embargo, constituye una 
propuesta cara en términos económicos, en particular como medida preventiva para 
actuar frente a una complicación que, de aparecer, lo haría al cabo de varias décadas 
[88]. Además, en los casos de conexión con el anillo tricuspídeo se han descrito tasas 
de éxito heterogéneas entre los diferentes estudios (probablemente por no alcanzar 
el propio anillo tricuspídeo por riesgo de lesión de la arteria coronaria derecha). Como 
consecuencia de ello, algún estudio ha expuesto datos concordantes con una mayor 
predisposición al desarrollo de arritmias por reentrada en pacientes a los que se les 
realiza esta modificación quirúrgica [135]. 
Con todo ello, la técnica a desarrollar debe, no sólo ser simple y con carácter preventivo, sino 
que debe ser completamente reproducible por cualquier grupo quirúrgico. Contrariamente 
a las dos alternativas planteadas, la línea de sutura propuesta en nuestro trabajo es siempre 
una opción factible, rápida, reproducible y sencilla de realizar, no complica la intervención 
en ningún caso y apenas tiene coste alguno. Es por ello que constituye nuestro método de 
elección, una vez que ha sido avalado por el presente estudio y presentado en esta tesis, y 
a pesar de las limitaciones que presenta.
Hemos de tener presente que, con cierta frecuencia, los circuitos macrorreentrantes son 
múltiples, pudiendo coexistir en un mismo paciente [81, 101]. Tal situación es particular-
mente frecuente en pacientes con fisiología univentricular en estadio de Fontan o correc-
ción fisiológica de la trasposición de los grandes vasos, aunque también puede darse en 
otros grupos de pacientes. De hecho, hasta en un 25% de los pacientes intervenidos de 
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un cierre de una comunicación interauricular, puede encontrarse un circuito macrorreen-
trante diferente al expuesto, implicando la región septal [84]. El mecanismo que subyace 
a esta taquicardia es una reentrada, teniendo como obstáculo central el parche del cierre 
de la comunicación o la cicatriz resultante del cierre de la misma. Si bien, con la técnica 
descrita, no se aborda la corrección de este otro circuito, basándonos en la misma filosofía, 
desde hace un tiempo prolongamos dicha sutura septal con la de la atriotomía lateral, para 
eliminar también este sustrato arrítmico. Sin embargo, la realización de esta modificación 
fue posterior a la realización del estudio, por lo que no ha podido ser demostrada en es-
tudios electrofisiológicos.
A pesar de los resultados tan esperanzadores que presenta esta técnica quirúrgica en la 
reducción de la tasa de taquiarritmias por reentrada en pacientes intervenidos de cirugía 
cardiaca con la atriotomía derecha como abordaje, resulta necesario reconocer las dife-
rentes limitaciones que presenta el presente estudio:
a. Se trata de un estudio con un bajo número de pacientes (sólo un total de 13 pacien-
tes aceptaron participar en el mismo). Esto se explica por la metodología empleada, 
donde la realización de un estudio electrofisiológico implica un cierto riesgo para el 
paciente. Tras la información detallada de todo el procedimiento (incluyendo todas 
las complicaciones que podrían ocurrir), muchos rechazaron entrar a formar parte del 
presente estudio.
b. Es un estudio no randomizado.
c. El grupo control es histórico.
d. El estudio está realizado con un corto periodo de seguimiento (aunque estamos lle-
vando a cabo un seguimiento a esta cohorte de pacientes a los que les hemos realiza-
do la sutura propuesta). No se indica la posible evolución que pueden presentar estos 
pacientes a largo plazo. En este sentido, aunque la línea de sutura propuesta preven-
ga, con toda probabilidad, la aparición de taquicardias reentrantes intraauriculares, 
podría causar algunos problemas todavía no conocidos (en particular, diferentes tipos 
de arritmias). Éstos sólo podrían ser revelados en estudios a largo plazo.
e. La evaluación electrofisiológica no incluyó ningún test de inducción de taquicardia 
reentrante auricular, dado que estos tests no fueron aprobados por el comité ético de 
nuestro centro. El comité limitó el estudio a la obtención de una información limitada: 
si la línea de sutura propuesta podría convertirse en cicatriz y, de este modo, constituir 
una barrera para la conducción eléctrica.
f. No se incluye ningún examen histológico de la línea de sutura que pudiera confir-
mar definitivamente que estuviera fibrosada. La evaluación de fibrosis fue únicamente 
electrofisiológica (no resultaría ético reintervenir a estos pacientes para la toma de una 
V. DISCUSIÓN
—  145  —
biopsia auricular). Sin embargo, aun así todavía debería ser considerada como eviden-
cia lo suficientemente potente y fiable de proceso cicatricial [116, 117, 119].
g. Sólo el subgrupo de pacientes congénitos intervenidos de un cierre de un defecto 
septal interauricular tipo ostium secundum fue estudiado, a pesar del hecho de que 
llevamos a cabo la línea de sutura propuesta en todos aquellos pacientes sobre los 
que realizamos una atriotomía derecha. Aunque ya ha sido explicado con anterioridad, 
lo cierto es que esta elección, supuestamente arbitraria, se llevó a cabo en un intento 
de crear una población lo más homogénea posible, siempre y cuando tuviésemos un 
número razonable de pacientes en el estudio. Esta medida podría ser considerada del 
todo innecesaria en tanto que el objetivo del presente estudio era simplemente esta-
blecer si la sutura sobre tejido miocárdico intacto resulta en una barrera eléctrica.
No obstante, y a pesar de las limitaciones expuestas con anterioridad, los resultados son 
muy alentadores y apoyan esta técnica. Actualmente la realizamos de rutina, tanto en adul-
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VI. CONCLUSIONES
1. Los datos obtenidos de los registros de la Unidad de Electrofisiología del Hospital 
Universitario Virgen del Rocío ponen de manifiesto que la taquicardia por reentrada 
intraauricular constituye una complicación frecuente en el seguimiento a largo plazo 
de los pacientes intervenidos de cardiopatías congénitas en nuestro medio, lo que 
corrobora los datos descritos en la literatura.
2. El mecanismo más frecuente de este tipo de arritmias es el de la reentrada, donde las 
cicatrices generadas como consecuencia del proceso de curación de las incisiones 
cardiacas constituyen uno de los pilares fundamentales para la iniciación y perpetua-
ción de estas arritmias. La localización de estas cicatrices dentro de la anatomía auri-
cular y su relación con estructuras vecinas parece ejercer una influencia notable en el 
desarrollo posterior de estas arritmias.
3. La conexión de la sutura de atriotomía con alguna barrera anatómica debería bloquear 
cualquier circuito de reentrada que se generase a su través. Esto ha sido puesto de 
manifiesto en el presente estudio, donde los mapas de voltaje realizados mostraron la 
existencia de una zona de muy bajo voltaje (< 0,5 mV) en la región en la que se había 
realizado la sutura a evaluar, lo que indica la existencia de una escara. La existencia de 
un bloqueo a la conducción del impulso eléctrico se puso en evidencia en los mapas 
de activación llevados a cabo.
4. Del mismo modo, los mapas de activación mostraron tiempos de retraso en la con-
ducción del impulso eléctrico muy superiores en los pacientes a los que se les había 
realizado la sutura antiarrítmica propuesta. 
5. En definitiva, el procedimiento detallado en esta tesis ha demostrado ejercer un carác-
ter preventivo frente a las taquiarritmias auriculares por reentrada en pacientes inter-
venidos de cirugía cardiaca.
6. Por tanto, esta nueva técnica quirúrgica permitirá reducir las complicaciones derivadas de 
las arritmias por reentrada en esta población en el futuro, lo que tendrá importantes impli-
caciones clínico-económicas, al mejorar la clínica de estos pacientes y reducir la necesidad 
de medicación antiarrítmica, tasa de ingresos hospitalarios o procedimientos electrofisio-
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ANEXO 1.  Carta de aprobación del presente estudio por parte del Comité Ético del Hospital Universitario Virgen 
del Rocío (Sevilla).
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DOCUMENTO DE INFORMACIÓN Y CONSENTIMIENTO INFORMADO ESCRITO  
PARA EL ESTUDIO:  
“INFLUENCIA DE UN NUEVO PROCEDIMIENTO QUIRÚRGICO EN LA INCIDENCIA  
DE LAS TAQUIARRITMIAS AURICULARES POR REENTRADA EN PACIENTES  
CON CARDIOPATÍAS CONGÉNITAS”
HOSPITAL UNIVERSITARIO VIRGEN DEL ROCÍO
Basado en la Declaración de Helsinki aprobada por la Asamblea General de la Asociación 
Médica Mundial en octubre de 2000, en Edimburgo (5ª Reforma) y amparado en la ORDEN 
8 de julio de 2009. BOJA. Consejería de Salud. Junta de Andalucía.
Con el presente documento le solicitamos permiso para observar las posibles complicacio-
nes que se produzcan en el procedimiento de implantarle un marcapasos, y así cumplir las 
normas en defensa de los pacientes que establece la Ley General de Sanidad, publicada en 
el B.O.E. del 29-4-86 nº 102, aptdo. 6 del artículo 10, de acuerdo con la Resolución 223/2002 
de 17 de Diciembre de 2002 emitida por la Consejería de Salud de la Junta de Andalucía.
Eso significa que nos autoriza a realizarlo.
Puede usted retirar este consentimiento cuando lo desee. Firmarlo no le obliga a usted. De 
su rechazo no se derivará ninguna consecuencia adversa respecto a la calidad del resto de 
la atención recibida.
Antes de firmar es importante que lea despacio la información siguiente.
Díganos si tiene alguna duda o necesita más información. Le atenderemos con mucho gusto. 
ANEXO 2.  Consentimiento informado entregado a los pacientes para solicitud de entrada en el estudio (Página 1).
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INFORMACIÓN PARA EL PACIENTE 
(SEGÚN EL ARTÍCULO 98.2 DE LA LEY 9/2007 de 22 de octubre).
1. LO QUE USTED DEBE SABER
Recientemente se ha sometido a una intervención quirúrgica consistente en un cierre de 
una comunicación interauricular. Si bien es cierto que los resultados a largo plazo en térmi-
nos de supervivencia son excelentes, existe un cierto riesgo de complicaciones a medio-
largo plazo de eventos arrítmicos. La base de muchas de estas arritmias (alteraciones en 
el ritmo del corazón) está en la atriotomía, incisión que se tuvo que hacer en la aurícula 
derecha del corazón para poder cerrar el defecto.
Desde hace un tiempo, en la Unidad de Cirugía Cardiaca del Hospital Universitario Virgen 
del Rocío (UGC Área del Corazón), hemos aplicado una nueva técnica quirúrgica para po-
der reducir la frecuencia de estas alteraciones del ritmo del corazón. 
No obstante, puesto que la aparición de estas alteraciones suele ocurrir al cabo de muchos 
años después de la intervención, deberíamos esperar un largo tiempo antes de evaluar el 
efecto que esta técnica tiene sobre el desarrollo a largo plazo de estas arritmias.
Es por ello que pretendemos hacer un estudio para evaluar si existen diferencias significa-
tivas entre los pacientes a los que se les ha realizado esta técnica y los que no.
2. CÓMO SE REALIZA
Este procedimiento se realiza estando usted consciente, aunque sedado y tumbado. Se 
le aplicará anestesia local en la zona de la piel donde se efectuará la punción, para que la 
exploración no resulte dolorosa. La zona puede ser la ingle, el brazo o el cuello.
A través de las venas de las zonas arriba mencionadas se introducen varios catéteres (ca-
bles muy finos, largos, flexibles), dirigiéndolos hasta el corazón mediante control por ra-
dioscopia. Los catéteres sirven para registrar permanentemente la actividad eléctrica del 
corazón desde su interior. A veces es necesario administrar algún fármaco durante la prue-
ba para precisar el diagnóstico de la arritmia. 
ANEXO 3. Consentimiento informado entregado a los pacientes para solicitud de entrada en el estudio (Página 2).
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Una vez finaliza la prueba, deberá permanecer en cama varias horas, siendo posteriormente 
dado de alta.
3. EN QUÉ LE BENEFICIARÁ
Con la realización de este procedimiento podremos conocer en qué medida esta nueva técnica 
quirúrgica influye en el riesgo de desarrollar arritmias en el futuro. De manera individual, nos 
permitirá conocer la anatomía eléctrica de una parte del corazón, lo que nos permitirá conocer 
en qué medida podrá desarrollar arritmias en el futuro. Sin embargo, usted debe sabe que, 
incluso en el caso de conocer que usted puede estar predispuesto a desarrollar arritmias en el 
futuro, no realizaremos ningún procedimiento para reducir este riesgo. Esto es debido a que tal 
actuación supondría
4. RIESGOS DEL PROCEDIMIENTO
El estudio se realiza para determinar el riesgo existente para presentar arritmias en el futuro. 
Sin embargo, debe usted saber que la realización de un estudio electrofisiológico implica una 
serie riesgos:
 a) Los más frecuentes
  En general, son problemas leves. Es habitual que note:
  -  Palpitaciones en muchos momentos del estudio, ya que son provocadas por 
los catéteres o por la medicación administrada. 
  -  La mayoría de las veces solo habrá una leve molestia en la zona de punción o la 
aparición de un hematoma que se reabsorberá casi siempre de forma espon-
tánea.
ANEXO 4. Consentimiento informado entregado a los pacientes para solicitud de entrada en el estudio (Página 3).
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 b) Los más graves
   En general son poco frecuentes otras complicaciones relacionadas con el proce-
dimiento:
  - Flebitis
  - Trombosis venosa o arterial
  - Hemorragia que precise transfusión
  - Perforación cardíaca con taponamiento
  - Embolia pulmonar o sistemática.
  -  Si bien algunas de ellas son graves y requieren actuación urgente, es excepcio-
nal el riesgo de muerte (1 de cada 3000 procedimientos) 
  -  En ocasiones puede suceder una alteración eléctrica del corazón que necesite 
una actuación inmediata para resolverla.
ANEXO 5. Consentimiento informado entregado a los pacientes para solicitud de entrada en el estudio (Página 5).
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CONSENTIMIENTO POR ESCRITO DE LA PERSONA ENTREVISTADA 
(Artículo 8.2 de la Ley 9/2002)
Titulo del estudio “INFLUENCIA DE UN NUEVO PROCEDIMIENTO QUIRÚRGICO EN LA INCIDENCIA DE LAS 
TAQUIARRITMIAS AURICULARES POR REENTRADA EN PACIENTES CON CARDIOPATÍAS CONGÉNITAS”
D./Dª __________________________________________________________ con DNI nº _________________ declaro 
que he sido informado por el investigador del procedimiento del estudio, los objetivos y beneficios espera-
dos, donde he podido hacer preguntas y aclarar mis dudas, comprendiendo que:
• La decisión de participar en el estudio es completamente voluntaria.
• No habrá ninguna consecuencia desfavorable, en caso de no aceptar la participación.
• Si decido participar en el estudio puedo retirarme en el momento que lo desee.
• Al finalizar la investigación podré solicitar información actualizada sobre la misma al investigador responsable.
•  Se me ha informado que todos los datos obtenidos en este estudio serán confidenciales y se tratarán con-
forme establece la Ley Orgánica de Protección de Datos de Carácter Personal 15/1999.
•  Doy mi permiso para que los datos obtenidos en el estudio sean utilizados exclusivamente para obtener 
conclusiones científicas.
Convengo a participar en este estudio de investigación, permitiendo que se tomen los datos de mi evolución en 
relación con al implantación del marcapasos. Recibiré una copia firmada y fechada de esta hoja de consentimiento.
___________________________  _______  / _______  / _______  
Firma del participante  Fecha
He explicado al Sr(a). ______________________________________ la naturaleza y los propósitos de la investig-
ación. He contestado a sus preguntas en la medida de lo posible y he preguntado si tiene alguna duda. Por lo 
que procedo a firmar este documento.
___________________________  _______  / _______  / _______  
Firma del investigador  Fecha
ANEXO 6. Consentimiento informado entregado a los pacientes para solicitud de entrada en el estudio (Página 6). 
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